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DE 



LA MORT SUBITE 



PAR EMBOLIE PULVJONAIRE 



mm LES VARICES ENFLAMMÉES 



Dès que le sang fluide , doué de la vie^ cesse de 
circuler et se concrète dans un vaisseau quel- 
conque, il meurt ; ce n'est plus alors que du sang 
n)ort, un cadavre au sein de la vie^ un corps 
inerte, un corps étranger dans l'un des courants 
vitaux de l'organisme.Rien de plus net que les dan- 
gers possibles d'un tel produit ; dangers que tout 
le monde est ^ même de saisir pour peu qu'on ait 
la moindre idée de la circulation dans le corps 
de l'homme, 

(Velpeau, Académie des sciences, 14 avril 1862). 



AVANT- PROPOS. 

La mort subite est un dés accidents les plus effrayants 
qui puissent frapper Tesprit ; aussi les recherches des mé- 
decins se sont portées avec prédilection sur ce sujet, et 
chaque jour de nouvelles découvertes viennent éclairer 
cette partie de la patholog^ie autrefois si obscure. 

Dépuis le travail de Lancisi et surtout depuis l'immor- 
tel ouvrage de Bichat, les anatomo -pathologistes avaient 
fait faire de grands progrès à Tétude des morts subites, 
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mais on ig^norait encore une de leurs causes les plus com- 
munes, Tembolie pulmonaire. Les travaux de MM. Virchow, 
Cohn, Charcot, Bail, Lemarchand, Lancereaux, etc., ont 
rétréci le champ de l'inconnu et amené la connaissance des 
dang^ersqui résultent du déplacement des caillots formés 
dans le cœur, les artères ou les veines. 

De 1846 à 1856, Virchow démontrait que, chez la plu- 
part des sujets où Tobstruction de l'artère pulmonaire avait 
amené la mort, il existait sur un point quelconque du sys- 
tème veineux des caillots plus ou moins récents. 

La théoriealleniandeétaitàpeineconnuequeMM. Charcot 
et Bail publiaient dans la Gazette hebdomadaire de 1858, un 
mémoire où ils inséraient le premier cas de mort par em- 
bolie pulmonaire qui ait été observé en France. 

Depuis lors les faits cliniques se sont multipliés et Ton a 
pu se convaincre que loin d*être exceptionnels, ces acci- 
dents au contraire étaient assez fréquents. 

De nombreux travaux ont été publiés sur ce sujet, et en 
particulier la thèse remarquable de M. Bail. L'étude des 
morts subites chez les nouvelles accouchées et dans les 
états g^énéraux qui favorisent la coag'ulation du sang^dans 
les vaisseaux, a été bien faite dans plusieurs mémoires et 
exposée avec art dans les belles leçons cliniques de Trous- 
seau sur la phlegmatia alba dolens. Velpeau a attiré l'atten- 
tion des savants sur les thromboses veineuses dues aux 
fractures, en lisantà TAcadéraie des sciences une observa- 
tion de « mort subite par suite d'embolie de l'artère pulmo- 
naire chez une femme atteinte de fracture comminutivedu 
tibia, » et cette question a été reprise et développée avec 
soin par M. Azam, de Bordeaux. 

Un travail d'ensemble n'a pas, jusqu'à ce jour, été Sût 
sur la mort subite par embolie pulmonaire, dans les varices 
enflammées; nous avons entrepris de rassembler les obser- 
vations éparses dans les thèses et les recueils périodiques, 
et nous les examinerons au point de vue de la thrombose. 
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de l'embolie, du mécanisme de la mort, et des moyens qui 
pourraient s'opposer à une terminaison fatale. 

Les diflérentes tromboses qui se forment dans les veines 
périphériques et les accidents emboliques qui résultent de 
leur déplacement, ont été mieux étudiés que la question 
qui nous occupe ; néanmoins, outre les quelques faits qui 
ont été publiés, M. Bail consacre un parag*raphe aux va- 
rices enflammées : 

« Si la phlébite oblitérante aig*uë et sans complications 
« est, dit-il, une des causes les plus fréquentes des coag*u- 
lations veineuses, et peut devenir une source d'embolies 
ft pulmonaires, il est évident que les veines variqueuses, 
c< sujettes comme on sait à s'enflammer assez facilement, 
a pourront à leur tour donner naissance à des accidents 
« de ce g*enre, » 

Le sujet de notre thèse est limité à l'étude de la mort 
subite par oblitération de l'artère pulmonaire, due à la 
mig*ration des caillots sanguins qui se forment dans la 
phlébite variqueuse des membres inférieurs. 

Nous laisserons donc décote, dans le cours de ce travail, 
tous les états généraux qui favorisent les thromboses vei- 
neuses. 

Avant d'entrer en matière, qu'il nous soit permis de re- 
mercier notre ami Longuet, interne distingué des hôpitaux, 
qui nous a donné l'idée de faire cette étude et nous a com- 
muniqué une observation intéressante recueillie dans le 
service de M. le professeur Gosselin. 
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CHAPITRE I. 

DÉFINITIONS. 

Mort subite. — Aran définissait la mort subite : la mort 
qui, survenant dans un temps très-court, presque toujours 
d'unfi manière imprévue, frappe l'homme en santé ou en 
maladie. 

Nous acceptons cette définition, elle est bonne, surtout 
appliquée au genre particulier de mort qui nous intéresse. 
Un caillot volumineux, partant des veines périphériques et 
entraîné par le courant sanguin, vient oblitérer le tronc de 
l'artère pulmonaire et occasionne ainsi la mort dans un 
temps très-court, et presque toujours d'une manière im- 
prévue. 

Le temps au-delà duquel la mort cesse d'être subite pour 
prendre le nom de mort rapide n'est pas limité, il est vrai, 
mais en faisant marcher le caractère imprévu parallèle- 
ment à la rapidité de la mort, comme le faisait remarquer 
Aran, la définition peut être acceptée. Une mort imprévue 
n'en sera pas moins subite, parce que l'individu qui en sera 
frappé aura mis à succomber un quart d'heure, une demi- 
heure, une heure, et plus. 

Embolie; embolus. — Le mot embolie, créé par Virchow, 
vient du grec €(jL6a^>.£iv, lancer dedans. Il indique l'oblité- 
ration brusque d'un vaisseau par un corps en circulation 
dans le sang. Le corps obturant se nomme embolus, le fait 
du transport et de l'obturation, embolie. (Hirtz et Straus. 
Dict. de Jaccoud). 

Les embolies ont été divisées en deux grandes classes : 
l'' Les embolies artérielles ou centrifuges; 



à 



— 8 — 

2° Les embolies veineuses rétrogades ou centripètes. 

Les sources de l'embolie sont très-variées et peuvent se 
ranger sous trois chefs principaux : 

1** Corps provenant du sang» lui-même ; 2^ corps prove- 
nant des parois vasculaires; 3^ corps traversant la paroi, 
et provenant soit des iissus environnants, soit du dehors. 

Nous ne nous occuperons dans notre travail que de la 
première classe des embolus. 

Thrombose ; thrombus. — Avec Virchow nous appellerons 
thrombose (de Gpojjiêoç, caillot) toute coag*ulation du sang 
dans les vaisseaux pendant la vie, et thrombus lecoagulum 
Tjui en est le résultat. 

Avant d'aller plus loin, disons que nous emploierons 
indifféremment dans cette étude les mots coagulation san- 
guine, concrétion sanguine, caillot sanguin ou thrombus. 
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CHAPITRE II, 



Historique. 



L'oblitération de l'artère pulmonaire comme cause de 
mort subite était connue avant les recherches de Virchow. 

Plusieurs observations avaient été recueillies et publiées 
en France; nous citerons celle de M. le D' Hélie, celle de 
M. Lediberdep, une autre de M. Richelot, et enfin un qua- 
trième fait observé en 1838 par M. Baron, et qui forme 
le sujet d'un mémoire très-bien fait, inséré dans les 
Archives générales de médecine. On croyait alors que le caillot 
qui oblitérait le vaisseau était né sur place, et cependant, 
dans presque tous les cas les tuniques artérielles étaient 
exemptes d'altérations, et il était difficile de rattacher la 
formation de ce caillot à Tartérite. C'est alors qu'on incri- 
mina le sang» et que l'on chercha à prouver que chez les 
cachectiques et les femmes dans l'état puerpéral, l'éléva- 
tion du chiffre de la fibrine peut donner lieu à la coag*ula- 
tion sur place. 

La question n'était pas résolue, lorsque Virchow fît 
remarquer que chez les sujets où la coag'ulation du sang* 
ne dépend pas d'une lésion du parenchyme du poumon 
ou des parois vasciilaîres, on trouve, outre le coag*ulum 
artériel, un ou plusieurs caillots de date plus ou moins 
ancienne siégeant dans le système veineux périphérique. 

Dans tous ces cas l'altération du sang* ne serait qu'un 
élément accessoire et l'obstruction de l'artère pulmonaire 
serait due à la migration des caillots veineux qui, charriés 



ent les cavilés du cœur droit et 
plère pulmonaire, 
s et de leurs conséquences entre- 
lle donc de notre temps, et raême 
s le siècle actuel, et l'on peut dire 
âstence des concrétions sang^uines 
ute. 

'Harvey sur la circulation du sang", 
jnnaître la thrombose et l'embolie, 
asculaires étaient-elles mal inler- 
lonnant de voir les premiers méde- 
! caillots, frappés de leurs formes, 
rasiles. 

t leur nature, et l'on discuta pour 
î étaient cadavériques ou si elles se 
vie. Riolan, Sévérini, Kerekring, 
ipinions différentes. 
' qui établit la distinction entre les 
«illots récents. 

rieten vinrent ensuite et c'est à ce 
"appartient le mérite d'avoir nette- 
té des obstructions de l'artère pul- 
nt s'exprime le commentateur de 

ta in canibus sœpîus, vidique sem- 
frumescere, et per venas, semper 
u, ad cor dextrum deferri; dein in 
eerebat; et post sommas anxietates, 
intur, citiusvel serius, prout major 
ilantium quantitas venis injecta et 
■nicacia. Poterit erg-o talibus causis 
a induci. u (Van Swieten, t. II, 
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Il est impossible, fait remarquer avec raison M. Bail, de 
mieux décrire ce que nous appelons aujourd'hui Fembolie 
veineuse. 

On pourrait citer encore quelques passades des com- 
mentaires pour prouver que Van Swieten connaissait en 
partie la mig^ration des caillots et les accidents qui en 
résultent; c'est ainsi que dans le tome I, pag»e 120, il dit: 

« Lorsque des masses polypeuses coagulées dans la 
cavité du cœur droit sont poussées dans Vartère pulmo- 
naire, c'en est fait de la vie. » 

Et dans le tome II : 

«Il résulte de plusieurs observations que de semblables 
polypes naissent quel(|uefois sur les colonnes charnues 
du cœur, qu'ensuite ils sont accidentellement séparés et 
chassés avec le sang», soit dans l'artère pulmonaire, soit 
dans l'aorte et ses g*ros rameaux, qu'ils rétrécissent con- 
sidérablement ou qu'ils bouchent bientôt en entier. » 

Après Van Swieten la question delà migration des cail- 
lots est rejetée dans l'ombre, et l'existence des coagulations 
sanguines formées pendant la vie est niée par Morgagni. 

Il faut arriver au commencement de ce siècle, pour voir 
Corvisart et Laënnec démontrer que le sang peut se coagu- 
ler dans les veines pendant la vie. Depuis lors cette question 
n'a plus été mise en doute comme nous le disions plus 
haut, et les médecins modernes ont recherché les causes 
qui favorisent la formation des thrombus. 

L'inflammation des parois vasculaires joue pendant 
quelque temps un grand rôle, et avec Cruveilhier la phlé- 
bite et l'artérite expliquent toutes les concrétions san- 
guines. 

En 1823 la doctrine de l'oblitération veineuse était éta- 
blie par Davis, médecin de Londres, comme cause de la 
phlegmasie blanche. 

Vers la même époque M, Bouillaud exposait le résultat 
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de ses recherches et de ses observations sur la cause mé- 
canique des oedèmes partiels. 

Pendant ce temps Legroux dans sa thèse inaugurale 
attirait l'attention sur les caillots qui se forment dans le 
cœur; il admettait que ces concrétions polypiformes, comme 
il les appelle, peuvent se détacher et qu'entraînées par le 
courant sanguin, elles deviennent causes d'oblitérations 
artérielles et de gangrène. 

Alibert confirmait les idées de Legroux, et quelques 
années plus tard, en 1832, François de Mons, à propos 
des gangrènes spontanées, disait : « Des caillots formés 
dans le cœur, ou dans la continuité des conduits vascu- 
laires artériels, ne peuvent-ils pas s'en séparer, enlevés 
qu'ils sont par la colonne de sang, et ne s'arrêter que là 
où leur calibre est trop rétréci pour leur donner passage? s 
Gulliver, Rokitan&ky,Bouchut,etc., étudièrent les causes 
de la coagulation spontanée du sang dans les vaisseaux, et 
démontrèrent que la ■phlegmatia alba dolens n'est pas une 
maladie particulière à l'état puerpéral, mais un symptôme 
de thrombose crurale et iliaque que difiérentes maladies 
peuvent engendrer. 

Baron publia le mémoire dont nous avons parlé au corn- 
ée chapitre; et vers la même époque M. le 
dy soutint sa thèse d'agrégation sur les 
nguines dans les vaisseaux. 
Jration de ces travaux, on arrive à Virchow 
faut le reconnaître que revient l'honneur 
c étudié la question des embolies. Il a su 
l'idée des caillots migrateurs et il s'est 
ïnlrer que chez la plupart des sujets où 
l'artère pulmonaire, par des concrétions 
ne rattache pas à des lésions locales, il 
ystème veineux des caillots plus ou moins 
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Les travaux du professeur de Berlin sont de différentes 
époques : les premiers datent de 1846 et portent principa- 
lement sur les oblitérations de Tartère pulmonaire; il 
étudia ensuite les caillots du système artériel et insista 
sur rinfection du sang*. Ses recherches furent poursuivies 
plusieurs années. 

Schutzenberger, le premier en France, fit en 1856 dans 
la Gazette de Strasbourg, une analyse des travaux de Vir- 
chpw et y ajouta quelques faits personnels. 

M. le professeur Lasèg^ue, en 1857, exposa, dans les 
Archives générales de médecine , la doctrine de l'embolie, qui 
fut mal accueillie à Paris (Société médicale des hôpitaux, 
séance du 22 juillet 1857). 

Cependant, Tannée suivante, MM. Charcot et Bail pu- 
bliaient rinléressant même ire dont nous avons parlé, 
et les revues périodiques nt tardaient pas à s'enrichir 
d'observations. 

La voie étaient ouverte aux recherches, et les travaux 
des Allemands, parmi lesquels il faut citer ceux de Panum 
et de Gohn, venaient, avec les thèses intéressantes de 
MM. Bail, Lancereaux, Lemarchand, Bucquoy, confirmer 
la doctrine émise par Virchow. 

Citons encore parmi ceux qui ont le mieux étudié la 
question, MM. Vulpian, Proust, Prévost et Cotard, Azam 
de Bordeaux, Feltz de Strasbourg*, Bertin de Montpellier. 

Après cet aperçu historique, nous sommes heureux de 
constater que, malg^ré la g^loire de Virchow qui a su tirer 
de l'oubli la doctrine de la mig^ration des caillots émise par 
Van Swieten, la science française peut revendiquer une 
larg^ part dans l'étude et la connaissance des thromboses 
et des embolies. 



CHAPITRE IIL 
Observations et réflexions. 

Observation I. — Obs. de M. Potain ; thèse de M. Bail. 

Phlébite de quelques veines variqueuses du mollet; mort rapide. — A l'au- 
topsie, oblitération des artères pulmonaires par des caillots fîbrineux. 

Mme M..., âgée de 80 ans, pensionnaire à Thospice des Mé?iages, 
avait depuis une quinzaine de jours des varices superficielles de la 
jambe droite, plus volumineuses et plus tendues que de coutume. A 
la partie supérieure du mollet, les veines variqueuses étaient sensi- 
bles, dures, entourées d'un, peu de rougeur et d'empâtement-, le bas 
de la jambe était légèrement œdématié. J'^avais prescrit le repos et 
des cataplasmes. 

Je la vis le 6 février 1861, au matin. Elle avait essayé de se lever, 
malgré mes recommandations, ce qui avait un peu augmenté les 
douleurs ; mais, sauf un peu plus de rougeur, je ne constatai rien de 
nouveau. Cette dame ne se trouvait d'ailleurs pas malade, et se rési- 
gnait avec beaucoup de peine à garder le lit. Elle se leva donc encore 
dans la journée; marcha un peu, et se coucha le soir sans plus de 
malaise que de coutume. Dans la nuit elle mourut assez subitement 
pour que personne dans la salle ne s'en aperçût. On la trouva morte 
en approchant de son lit pour l'éveiller. 

Autopsie. — Le 9 février au matin. Cavité crânienne : dure-mère 
très-adhérente aux os ; glandes de Pacchioni très-développées, A la 
base du cerveau, à cheval sur la grande fente, et la partie moyenne 
des nerfs olfactifs, une petite tumeur du volume d'une grosse aveline, 
de consistance un peu plus solide que la pulpe cérébrale et formée 
de granulations analogues à celles de Pacchioni. Circonvolutions 
cérébrales et nerfs olfactifs légèrement déprimés à ce niveau, mais 
nullement altérés ; sérosité limpide en quantité très-notable dans les 
ventricules. 

Cavité thoracique, — Plèvre gauche adhérejate dans toute son éten- 
due, par des brides celluleuses, blanches, résistantes, et évidenunent 
anciennes. Dans la plèvre droite, 300 granmies d'un liquide jaune 
verdâtre. Point d'adhérences. Les deux poumons, souples et crépi- 
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tants, sont un peu bosselés à la surface, et emphysémateux par place; 
ils laissent sourdre à la surface d'une coupe un liquide grumeux, 
mais très-peu de sang ; quelques mucosités dans la trachée et les 
bronches ; point de rougeur. Cœur, de volume sensiblement normal, 
à parois flasques et chargées de graisse, mais non dégénérées. Dans 
le péricarde, une petite quantité de sérosité limpide, sans traces de 
péricardite ; orifices normaux, sauf un léger épaississement de la 
valvule tricuspide, au voisinage de son bord libre. Les oreillettes et 
les ventricules contiennent une assez grande quantité de sang, en 
partie liquide, en partie coagulé, sous forme de caillots mous. 

Dans le ventricule droit, il existe un caillot en partie fibrineux et 
décoloré, en partie mou et noir; il se continue dans Tarbre pulmo- 
naire, où il est peu résistant. Dans la. branche gauche de Tartère, un 
caillot un peu plus dense se prolonge dans quelques-unes de ses 
branches. Dans la branche droite, le coagulum est beaucoup plus 
volumineux et plus étendu ; il en remplit à peu près complètement 
l'extrémité et envoie des prolongements qui, surtout dans le lobe in- 
férieur, s'étendent aux ramifications de troisième et de quatrième 
ordre, qu'ils remplissent et distendent fortement. Ces caillots ne sont 
pas adhérents à la paroi vasculaire, qui ne présente aucune altération 
à ce niveau. 

Rien à noter dans la cavité abdominale. 

Réflexions. — On avait affaire ici à des caillots migrateurs 
partis des veines enflammées; il est reg*rettable cependant 
que ces veines n'aient pas été examinées, on aurait eu une 
certitude qu on ne peut avoir sans cela. M. Bail fait suivre 
cette observation de ces lig'nes : 

a Le coag^uhim pulmonaire distendait les vaisseaux sans 
adhérer à leurs parois, ce qui ne peut g'uère exister que 
dans les cas d'embolie; d'ailleurs, les imprudences de la 
malade avaient évidemment favorisé la séparation d'un 
frag'ment de caillot veineux. » 

Obs. II. — Cas de mort brusque, par embolie ; observation lue à la Société 
de médecine, par M. Briquet (Gazette hebdomadaire, 1862). 

Joséphine Baudouin, âgée de 27 ans, demoiselle de comptoir, 
femme assez grande et assez forte, est affectée, depuis plusieiu-s au- 
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nées, de varices de toute la hauteur de la veine saphène gauche, 
depuis le pied, jusqu'au pli de Taine. 

Cette personne n'a jamais été enceinte. — Ces varices, qui sont 
considérables, ont déjà été deux fois le siège de phlébites fort inten- 
ses, qu'on est chaque fois parvenu à calmer. 

Au commencement du mois de novembre 1861, cette femme, qui, à 
raison de ces occupations dans un magasin, est forcée de se tenir 
constamment debout, a été reprise, pour la troisième fois, d'une in- 
flammation de toute la saphène variqueuse. 

Elle entre à la Charité le 19 novembre. 

A ce moment, toute l'étendue de la veine et de ses principales divi- 
sions était occupée j:»ar du sang complètement coagulé, formant de 
gros cordons durs, environnés d'un tissu cellulaire induré et recou- 
verts par une peau rouge. 

A l'aide de la position, de topiques émollients et de soins appro- 
priés, la phlegmasie allait en diminuant; la fièvre était tombée, la 
saphène n'était plus que médiocrement douloureuse au toucher; tout, 
en somme, allait au mieux, et la malade comptait se lever sous peu 
de jours, lorsque le 8 décembre après avoir passé une excellente nuit 
et avoir pris très-gaiement sa tasse de chocolat, elle fut saisie brus- 
quement par un sentiment de malaise indéfinissable qui la fit appeler 
au secours. On se hâte, et on la trouve la figure profondément alté- 
rée, d'une pâleur extrême ; un violent mal se faisait sentir dans la 
poitrine ; l'agitation des membres supérieurs était violente, il y avait 
anhélation extrême ; la malade s'écriait qu'elle allait étouffer, et sa 
respiration était fort gênée, il n'y avait qu'un pouls filiforme avec 
des battements de cœur très-tumultueux, mais sans bruit anormal. 
On s'empresse par tous les moyens de faire cesser cet état d'angoisse 
et de syncope, mais on voit la mort arriver au bout de vingt minutes. 

A l'autopsie, on trouve la saphène interne, ainsi que ses divisions 
principales occupées par un caillot dur, consistant, noirâtre, plus ou 
moins adhérent aux parois rouges de la veine épaissie; ce caillot s'ar- 
rête brusquement à l'endroit où la saphène profonde vient déboucher 
dans le tronc qui va devenir la veine iliaque gauche. Cette saphène 
profonde est libre ainsi que toutes ses divisions; le sang qu'elles 
contiennent est complètement fluide, et il est évident que ce sont 
elles qui ont servi de passage au sang veineux du membre .inférieur 
pour établir une circulation supplémentaire. 

La veine iliaque est libre, blanche et parfaitement normale, le cail- 
lot s'étant arrêté au niveau du ligament de Poupart. 

La veine cave est parfaitement libre jusqu'à son entrée dans le 
cœur. Cet organe lui-même a les chairs un peu molles, friables et 
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de couleur feuille-morte. Rien de notable, si ce n*est que l'oreil- 
lette et le ventricule droits contiennent une certaine quantité de 
sang parfaitement liquide, lequel s'écoule lors de l'incision du cœur, 
et laisse ces cavités parfaitement blanches et vides. Le ventricule 
gauche était parfaitement vide et contracté ; jusque-là on ne voyait 
rien d'anormal. 

Mais en incisant l'artère pulmonaire, on la trouve remplie par im 
caillot qui, replié sur lui-même, était appliqué contre l'origine des 
deux divisions de l'artère, et occupait tout l'espace compris entre les 
valvules sigmoïdes et la bifurcation de l'artère ; ce caillot était par- 
faitement libre dans le tuyau artériel, auquel il n'adhérait aucune- 
ment. Les parois de l'artère pulmonaire, ainsi que tout l'endocarde, 
étaient d'une blancheur et d'un poli parfait. 

Ce caillot lui-même, long de 15 centimètres, était parfaitement 
cylindrique, et le diamètre de ce cylindre était loin d'être celui de 
l'artère, puisqu'il a à peine im peu plus d'un centimètre. Il est 
aisé de voir qu'il ne s'est pas fait de la même manière que les concré- 
tions qui se produisent quelquefois dans l'artère pulmonaire. Son 
apparence se rapporte mieux à la veine iliaque dont il a le calibre. 

Il est rougeâtre, très-consistant, complètement dur et composé à 
l'intérieur de fibrine coagulée. 

Les poumons sont pâles et presque exsangues. 

Il n'y a pas d'autre altération appréciable dans les organes. Les vei- 
nes profondes de la cuisse et de la jambe avaient un volume normal; 
leur calibre était régulier, sans aucun renflement, et leur volume 
était à peu. près égal à celui des veines profondes du membre infé- 
rieur droit, où il n'y avait pas de varices. Ces veines profondes 
étaient remplies de sang liquide. 

Réflexions. — Ici le doute n'est pas possible; il est évi- 
dent que, sous l'influence d'un mouvement quelconque, le 
caillot qui remplissait la crurale et la veine iliaque, sans 
adhérer à leurs parois, s'est séparé de celui qui occupait la 
saphène interne, et que le courant sanguin Ta entraîné 
jusqu'à l'artère pulmonaire, où il a échoué et occasionné 
la mort. 
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Obs. III. — Obs. recueillie par notre ami Longuet, irterne des hôpitaux, et 
publiée dans la Revue médico-photographique des hôpitaux en jan- 
vier 1873. 

Phlébite variqueuse suivie d'embolie. 

Le 9 décembre 1872, entrait à l'hôpital de la Charité, dans le ser- 
vice de clinique de M. le professeur Gosselin, la nommée P. .. (Emilie), 
âgée de 30 ans, se plaignant d'un gonflement et d'une inflammation 
des veines internes de la jambe droite. 

Cette femme, d'une corpulence notable, d'une apparence vigou- 
reuse, n'a eu en fait de maladie que de petites douleurs dans les arti- 
culations et dans les régions lombaires, douleurs rhumatoïdes dont 
l'intensité n'a jamais été assez grande pour nécessiter une interrup- 
tion dans son travail. 

Elle n'est pas mariée, n'a jamais eu d'enfants; n'a pas fait de faus- 
ses couches. Elle est cuisinière. 

Depuis huit ans, elle a aux deux cuisses des varices, dont l'exis- 
tence ne peut être mise que sur le compte de sa profession. Cette 
dilatation veineuse, peu accusée du reste, ne l'avait jamais fait souf- 
frir, lorsque le 6 décembre, sans efforts de marche, sans fatigue, 
sans cause appréciable en un mot, ces varices devinrent volumi- 
neuses et dures, la peau qui les entoure rougit, devint chaude et 
très-sensible à la pression. 

La douleur fut telle, que la malade ne pouvant se tenir debout, se 
décida à venir à l'hôpital chercher un soulagement et la guérison. 

Le jour de son entrée, elle présente les phénomènes suivants : 

Gonflement modéré, œdémateux, évidemment sur le trajet de la 
veine saphène interne, commençant au milieu de la cuisse et finis- 
sant au milieu de la jambe du côté droit, formé par des varicosités 
trèô-nettement apparentes. Rougeur assez considérable. Douleur 
intense. Cette inflammation veineuse s'accompagne d'angioleucite, 
car du sommet des sinuosités partent plusieurs traînées rouges qui 
se rendent au pli de l'aine, où la main constate une induration con- 
sidérable, noueuse, s'étendant à 5 centimètres environ de chaque 
côté des varices; et au centre sur le trajet suivi, des points nettement 
fluctuants. 

Toute la région enflammée forme ainsi une plaque dure, au milieu 
de laquelle la peau amincie recouvre directement les sinuosités plei- 
nes de sang liquide. 

M. Gosselin posa le diagnostic suivant ; 

Phlébite variqueuse très-volumineuse avec rougeur considérable 
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de la jambd droite, et prenant cettç malade pour sujet de sa clinique 
du 14 décembre, il présente à ses élèves quelques observations et 
porte un pronostic favorable. 

Le 15. La rougeur entourant les tumeurs veineuses a beaucoup 
diminué, ainsi que la douleur. 

Le 20. L'érythème a presque disparu. 

Le 2J . A part quelques douleurs dans les reins qui ont nécessité 
l'application d'un vésicatoire à la base de la poitrine à gauche et en 
arrière, la malade est débarrassée de sa maladie. 

Le 24, après avoir passé une bonne nuit, elle s'assied sur son lit, il 
était sept heures trois quarts : tout à coup elle pousse un cri en disant 
a Ah! mon Dieu, je suis morte ! » puis elle tombe en syncope et se 
renverse à bas de son lit. 

On la relève, on la replace dans son lit. 

Elle a quelques convulsions, pâlit, écume un peu, devient rapide- 
ment oppressée, dehre, appelant ses parents et surtout son père. Le 
pouls du côté droit est complètement insensible; à gauche l'artère 
dénote les UTégularités les plus prononcées. 

L'auscultation du cœur fait connaître une sorte d'ataxie des mou- 
vements ; mort par asphyxie à huit heures un quart. 

La soudaineté des accidents, la forme même de ces accidents, le 
genre de maladie, font pensera une embolie cardio-pulmonaire. 

Auiopsie le 25 décembre 1872, à huit heures du matin : 

Rigidité cadavérique considérable. 

La ponction des veines sous- cutanées et des muscles fait écouler 
ime grande quantité de sang très-fluide, peu foncé en couleur, 
presque séreux. Le système veineux périphérique est extrêmement 
rempli. 

La cavité péritonéale contient quelques cuillerées d'un liquide 
trouble, sanguinolent, non purulent. 

Le péritoine n'est enflammé nulle part. 

L^intestin est légèrement congestionné. 

Le foie, très-volumineux, d'une couleur brune foncée, est gorgé de 
sang. 

La rate volumineuse, un peu plus friable qu'à l'état normal. 

Les reins, trôs-conges tiennes aussi, sont sains; pas d'augmentation 
de leur volume. 

Les cavités pleurales sont remplies de fausses membranes épaisses, 
très-résistantes, anciennes, faisant adhérer les deux poumons à la 
paroi thoracique. 

Poumon gauche légèrement congestionné en arriéra (hypoitase). 
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remplie par du sang liquide. L'artère pul- 
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insuffisance notable de la valvule tricus- 
lent dans les deux veines caves, surtout 

it trèa-congestioanées, pleines de sang, la 
Irôs-rougc. Le ventricule droit est ouvert 
le ses deux bords et se joignantàla pointe, 
rejeté en haut vers la base, on voit dans 
replié sur lui-môme, déchiré en un point 
géant par l'orifice auriculo-ventriculaire 
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bable que les débris ont été entraînés dans Tartère hiunérale droite 
(ce qui explique Tabsence de pouls à droite) et dans les artèî'es céré- 
brale^ postérieures (ce qui explique les attaques épileptiformes que la 
malade a présentées vers la fin de son existence). 

La veine cave inférieure est très-voliunineuse, sa circonférence 
mesure environ 8 centimètres. Au niveau du ligament de Fallope, la 
veine crurale présente deux magnifiques valvules, très-considérables, 
obturant complètement le calibre du vaisseau quand elles sont ados- 
sées. 

La présence anormale de ces valvules explique : 

l*» L'augmentation de volume des veines iliaque et cave inférieure, 
le reflux en retour du sang veineux étant complètement empêché. 

2® La forme de la grosse extrémité du gros caillot trouvé dans le 
cœiu:. En elTet, les deux branches externes correspondent aux deux 
nids de pigeon des valvules, et sa branche médiane correspond à la 
lumière de la veine. 

3o Le rétrécissement du caillot au niveau de la liunière de la veine ; 
rétrécissement qui a occasionné évidemment la rupture en ce point, 
dans un mouvement brusque de la malade. 

Au-dessous de ces valvules, la circonférence de la veine cnu*ale 
n'est plus que de 2 centimètres et demi. Celle-ci est remplie par un 
caillot de même nature que le caillot embolique. Au point où elle re- 
çoit la saphène, son contenu n'est plus que du sang fluide. 

La veine saphène interne conserve sa structure et son calibre nor- 
mal, à partir de son embouchure jusqu'à 12 centimètres au-dessous. 
A partir de là, elle devient variqueuse. Ses fiexuosités sont considé^ 
râbles ; l'intervalle qui les sépare est rempli par du tissu cellulo-adi- 
peux que la pression a condensé. A cette condensation est venue 
s'ajouter l'induration inflammatoire périveineuse, dont la présence 
pendant la vie s'était manifestée par la rougeur, la tuméfaction, la 
chaleur et la douleur. 

La veine variqueuse contient des caillots noirs, du sang liquide et 
une couche fibrineuse rosée accolée à la face inférieure de la veine: 

La veine saphène gauche est également variqueuse, mais elle n'est 
pas enflammée et ne contient qu'un peu de sang liquide. 

Les veines profondes des deux membres inférieurs ne sont pas va- 
riqueuses (exception à la loi de M. Verneuil). 

Le cerveau ne présente que le pointillé de la congestion asphyxique. 
Les veines de la dure-mère sont très-dilatées. 

Réflexions. — Cette observation, prise avec beaucoup de 

Ghabenat. 3 



soins, nous montre une femme, jeune et bien portante, 
entrant à l'hôpital pour une phlébite variqueuse. Cette ma- 
îadie dont le pronostic est, en g-énéral, si peu g^rave, que 
M. le professeur Gosselin, dans sa leçon du 14 décembre, 
se demandant à quoi était dû le g-onflement énorme que 
présentait la rég-ion enflammée, disait : n Je crois que, dans 
le cas qui nous occupe, il y a exsudât plastique un peu 
partout (c'est-à-dire dans la veine et en dehors de la veine), 
et il serait désirable que ce point fût éclairci par un exa- 
men pathologique. Habituellement (et c'est la règ-Ie géné- 
rale), ces phlébites guérissent, et il est probable que nous ne 
pourrons pas tirer du fait présent un éclaircissement quel- 
conque. B 

Le pronostic ne se réalise pas, et, alors que la malade 
semble g'uérie, elle meurt subitement. « La soudaineté des 
accidents, la forme même de ces accidents, dit l'observa- 
tion, le genre de maladie, fait penser à une embolie cardio- 
pulmonaire. » 

Et, en efïet, l'autopsie vient apporter des preuves con- 
vaincantes : 

L'artère pulmonaire contient un caillot, ayant ^tous les 
caractères des caillots anciens, n'étant pas assez volumi- 
neux pour oblitérer entièrement le calibre du vaisseau, 
mais suffisant pour gêner considérablement la circu- 
lation. 

Cet embolus seul n'aurait peut-être pas amené une mort 

aussi rapide, mais l'examen du cœur fournit des données 

bien propres-àexpHquer la soudaineté des accidents. 

nnno la -oni^irt..!^ droit , 00 trouvc un énorme caillot 

, se prolongeant, par l'oriSce auri- 

s l'oreillette droite et de celle-ci dans 

e. Ce caillot mesure 24 centimètres, 

ir trois prolongements, son sommet 

lontrent d'une manière indubitable 



- 23 — 

La veine crurale, en effet, présente deux mag*nifiques 
valvules obturant complètement le calibre du vaisseau 
qnand elles sont adossées, et la présence de ces valvules 
suffît pour nous expliquer la forme du caillot; les deux 
prolong'ements externes correspondent aux deux nids val- 
vulaires, et le prolong'ement médian correspond à la lumière 
de la veine. 

Mais ce n'est pas tout, et Texamen attentif du cœur 
amène une découverte bien intéressante : le trou de Botal 
persiste, et, entre ses lèvres, existe un caillot ancien dont 
Tune des extrémités est dans Foreillette droite et l'autre 
dans l'oreillette g*auche ; ce caillot est évidemment aussi un 
embolus. 

Cette embolie du trou de Botal est probablement unique 
dans la science, du moins chez l'adulte; nos rechercbes, 
en effet, ont porté sur un grand nombre d'observations, et 
nous n'avons trouvé que deux faits d'oblitération du con- 
duit de Botal par thrombose, et chez déjeunes enfants. Ces 
deux exemples sont consig'nés dans le livre de M. Bertin 
sur les embolies artérielles et veineuses. 

Il serait bien difficile de trouver une observation plus 
complète que celle de la malade de M. Gosselin, et nous 
sommes heureux d'avoir pu l'insérer dans notre travail. 

OflSr IV. — Varices du membre inférieur droit.— Phlébite et thrombose de 
la poplitée et de la fémorale. — Embolie de Tartère pulmonaire. — 
Mort subite. 

(Note recueillie à l'hôpital Cochîn, dans le service de M. Després, par 
M» Seuvre, interne , et publiée dans le bulletin de la Société anatomique 
du 4 avril 1873.) 

Louise L..., blanchisseuse, âgée de 34 ans, d'une bonne santé ha- 
bituelle. Cette femme a eu quatre enfants ; suites de couches nor- 
males. 

Depuis sa dernière grossesse, elle portait aux jambes, surtout à la 
droite, des varices peu volumineuses et ne déterminant alors aucune 
gêne notable dans la marche ou la station debout* 



— -24 — 

Dans le commencement du mois de mars, sans cause appréciable, 
la jamb3 devint plus volumineuse, surtout à la fin de la journée, et 
la malade ressentit une sorte d'engourdissement. 

Les varices superficielles se prononcèrent davantage, et le gonfle- 
ment, la gêne des mouvements, augmentant de plus en plus, la ma- 
lade entre le 20 mars à l'hôpital Cochin . 

La jambe droite est œdématiée, d'une coloration blanche, d'une 
consistance pâteuse, peu douloureuse à la pression. Çà et là, à la face 
interue et à la face postérieure, quelques veines dilatées et variqueu- 
ses. Sensation subjective de pesanteur et de tension. 

Prescription : Repos absolu au lit, position inclinée du membre, le 
talon étant élevé. 

22 mars. Atténuation des symptômes. 

Le 25. La tuméfaction est plus prononcée que les jours précédents; 
tension du membre et élancements douloureux. 

Le long de la poplitée on sent un cordon dur ; la pression détermine 
e la douleur. 

Prescription : Cataplasmes laudanisés. 

Le 27. Tout le membre droit est œdématié; le malade accuse une 
douleur dans Taine ; le long de la fémorale, on perçoit un cordon in- 
duré et sensible. 

Appétit excellent ; pas de fièvre. 

La malade nous dit être enceinte de deux mois. Dès ce moment, 
M. Després nous fait part de ses craintes : la trombose tendant à s'é- 
tendre, une embolie peut survenir» 

Un vésicatoire est appliqué à la face antérieure de la cuisse. 

Le 30. Dans le courant de la nuit, subitement la malade éprouve 
de Tangoisse, de Tétouffement, et la vie s'éteint. 

L'autopsie, faite le 2 avril, soixante heures après la mort, nous 
montre les lésions suivantes : 

Varices musculaires dans l'épaisseur du mollet droit très -pronon- 
cées. Saphône interne et saphène externe de ce côté également vari- 
queuses, mais moins que les veines profondes. La popUtée est dure, 
remplie de caillots fibrineux ; sa tunique interne est d'un rouge vi- 
neux. Le tissu cellulaire périvasculaire est épaissi, la veine poplitée 
est difficilement isolée de l'artère. 

Les veines fémorale et iliaque externe sont pour ainsi dire bourrées 
de caillots, les uns blanchâtres, déjà anciens, les autres sont différents 
et noirs, peut-être formés après la mort. 

La thrombose remonte dans la veine cave jusqu'à i centimètres 
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environ au-dessus de la réunion des iliaques ; elle se termine à ce 
niveau par un caillot flbrineux à sommet déchiqueté. 

Dans l'iliaque primitive et externe du côté gauche, sang noir coa- 
gulé, mais pas de caillots grisâtres. 

Rien de particulier dans la partie supérieure de la veine cave infé* 
rieure. 

En ouvrant le cœur droit et en sectionnant l'infundibulum, on 
trouve im caillot flbrineux, replié sur lui-même, pelotonné, et bou- 
chant Toriflce de Tartère pulmonaire. Le caillot, ferme, non adhérent 
aux parois, présente une longueur de 9 centimètres et un diamètre de 
8 millimètres. Dans la division gauche de l'artère pulmonaire, on re- 
marque de petits caillots grisâtres, formés assurément avant la mort, 
et lancés dans l'artère pulmonaire avant les gros caillots sus-men- 
tionnés. Le caillot qui occupe l'artère pulmonaire, déplié, présente le 
volume d'un crayon, et offre cette particularité tout à fait caractéris- 
tique des embolies veineuses, que le caillot présente des dépressions 
correspondantes aux valvules de la veine où il s'était développé. 

Le poumon gauche est affaissé et très-congestionné. La division 
droite de l'artère pulmonaire contient aussi quelques caillots flbri- 
neux. Le poumon, de ce côté, ne présente rien de particulier à noter. 

Réflexions. — Une femme de 34 ans, d'une bonne santé 
habituelle, entre a l'hôpital pour une phlébite variqueuse 
de la poplitée et de la fémorale droites. Les veines muscu- 
laires du mollet du même côté, ainsi que les saphènes, sont 
manifestement variqueuses. 

Cette femme meurt subitement, après un court séjour 
dans le service de M. Despr-és. 

A l'autopsie, on trouve un caillot ancien bouchant i'ori- 
jBce de l'artère pulmonaire, et de petits caillots flbrineux 
dans les branches de celte artère, tant à droite qu'à g*auche. 
Le caillot qui occupe rorifice de l'artère pulmonaire offre, 
comme particularité, des dépressions correspondantes aux 
valvules de la veine où il s'est développé. Ce fait est carac- 
téristique. 

On pourra nous objecter que cette femme était enceinte, 
et que la mort subite par embolie pulmonaire est plus fré- 
quente pendant la puerpéralilé que dans les autres condi- 
tions de la vie de la lemme. 



Mais d'abord, la mort subite arrive plus souvent après 
les couches que pendant la grossesse. Déplus, celte femme 
n'était enceinte que de deux mois, et, à cette période de la 
g-estation, les modifications de la crase du sang ne sont pas 
assez accentuées pour prédisposer aux thromboses vei- 



Nous savons, en effet, que la proportion de la fibrine reste 
normale ou à peu près du premier au sixième mois, et que, 
d'après les analyses de MM. Andral et Gavarret, Becquerel 
et Rodier, ce n'est que du sixième au neuvième mois que 
l'on voit le chiffre de la fibrine s'élever à 3, 4 et près de 
b millièmes. La masse du sang* de la fe;nme enceinte aug- 
mente un peu pendant les six premiers mois, mais la pro- 
portion des diff'érents éléments reste la même, et la coag-u- 
lation de ce liquide n'est pas favorisée par ces modifi- 
cations. 

Voici, du reste, quelques chiffres obtenus par M. le 
professeur Jules Reg'uault; ils prouveront suffisamment 
que le sang d'une femme enceinte de deux mois est 
normal : 

Compositions de 1000 parties de sang chez la femme 
à différentes époques de la gestation. 
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L'analyse du sang de la femme dont nous avons parlé 
n'a pas été faite; néanmoins, nous croyons que, chez elle, 
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la thrombose veineuse était due aux altérations des veines 
varicpieuses qu'elle portait, et non pas à Taug^mentation de 

la fibrine ou à Finopexie. 

« 

Dans la séance de la Société anatomique, où M, Seuvre 
remit l'observation précédente, M. le professeur Verneuil 
annonça qu'un cas semblable s'était produit dans son ser- 
vice ; voici ses propres paroles : 

a Je remettrai une observation analog'ue recueillie dans 
mon service il y a quelque temps. C'est une femme qui 
m'était envoyée de province avec une tumeur variqueuse à 
la face interne de la jambe, lég*èrement enflammée. L'aflec- 
tion paraissait en bonne voie de g^uérison, quand tout à 
coup, en montant dans son lit, la malade mourut instanta- 
nément. » 

M. Verneuil a eu Toblig'eânce de nous remettre cette 
observation inédite et recueillie par M. du Bour^, élève de 
son service : 

Observation V. 

La nommée V... est entrée à Thôpital de la Pitié pour une tumeur 
du volume d'une noix, située à 4 centimètres environ au-dessus de la 
malléole interne de la jambe droite. Cette femme, d'une santé ro- 
buste, a depuis six ans les jambes sillonnées de varices. 

La tumeur de la jambe droite est molle, un peu fluctuante, doulou- 
reuse, située dans le tissu cellulaire; elle est très-manifestement 
formée pai* une veine variqueuse, atteinte de la déformation dite sac- 
ciforme ou ampullaire. 

Cette tumeur n'est pas complètement réductible, ce qui s^explique 
par la formation d'un caillot. Elle a été enflammée, ce qui est dé- 
montré par les douleurs vives que la malade a éprouvées avant son 
entrée à l'hôpital, et par la rougeur de la peau à son niveau. Du 
reste, les veines variqueuses 'qui l'environnent sont dures au toucher 
et contiennent du sang coagulé. 

La malade est morte* subitement le 27 décembre 1872. 

L'autopsie n^a pas été faite, mais les symptômes de la maladie et 
ia mort soudaine de la malade, en montant au lit, nous permettent 



de supposer qiie cette mort 'a dû élre occasionoéa par une embolie 

pulmonaire. 

Telles son l les observations de mort subitedans laphlébite 
variqueuse paroblitéralion de Tarière pulmonaire que nous 
avons pu rassembler; il est probable que bien des médecins 
ont eu à constater des cas semblables, mais la cause de la 
mort n'apasété déterminée ou les faits n'ont pas été publiés. 
C'est ainsi que Velpeau parle d'un exemple de mort subite 
par embolie à la suite de varices enflammées que lui a si- 
gnalée M. Zambaco, chef de clinique; ainsiqueM. Hayem, 
à la séance du 29 octobre i870 de la Société de biologie, dit 
qu'en 1868, dans le service de M. Tardieu, à l'Hôtel-Dieu, 
il a observé un cas de morl subite par embolies pulmo- 
naires chez une femme variqueuse. Les varices étaient 
enflammées; on sentait des eordons-durs, il y avait phl<'^ 
bite, mais l'observation n'a pas été recueillie. 

niner ce chapitre, on nous permettra de 
jx faits suivants, qui, sans se rapporter 
otre sujet, n'en sont pas moins importants 
de la pathologie des varices et des morts 
convalescences. 

le ces faits est rapporté par M. Ledentu 
s de la Société anatomique, novembre 1863; 
mme convalescent d'une légère inflamma- 
i abdominale et portant des varices an- 
ime meurt subitement après s'être levé, 
is caillots anciens dans les flexuosités de la 
:use et le repos forcé gardé par le malade 
les sufEsantes de thrombose; à ces deux 
te une autre : l'augmentation de la fibrine 
nfluence de cette inflammation localisée 
llulaire de la paroi abdominale. Un mouve- 
lillot à son point de jonction avec les cail- 
veines variqueuses, et, malgré sa longueur 
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énorme de 22 centimètres, il est entraîné par le courant 
sang^uîn et va oblitérer l'artère pulmonaire. • 

Les pièces relatives au second fait ont été présentées par 
M. Hayem à la Société de biolog^ie (séance du 29 octobre 
1870); il lut en même temps l'observation dont voici le 
titre : 

« Au moment de la convalescence d'une pneumonie 
franche, mort subite due à des embolies pulmonaires qui 
avaient pour point de départ des veines variqueuses non 
enflammées des membres inférieurs. » 

Nous ne reproduirons pas l'observation parce qu'il 
y avait probablement altération du sang*, puisque la malade 
était convalescente d'une pneumonie; toutefois, nous ferons 
remarquer que la coagulation était limitée aux veines vari- 
queuses, et nous dirons, avec M. Hayem, que les varices 
offrent des dang*ers non-seulement dans les cas où elles 
sont le siég^e de phénomènes inflammatoires, mais encore 
alors qu'elles sont simples. L'observation précédente mon- 
tre, en effet, que, dans le cours d'une phleg^aïasie aig'uë, 
les veines variqueuses peuvent devenir le siège de coagu* 
lations spontanées. Ce point paraît avoir une grande im- 
portance relativement à la question si souvent discutée et 
encore mal définie des morts subites dans les maladies 
aiguës à l'époque de leur convalescence. 



CHAPITRE IV. 
Anatomie et physiologie patholog^iques. 

A. — Etat des veines. — Genèse des caillots. Leurs modifications, leurs 

déplacements. 

B. — Etat de l'artère pulmonaire. — Les caillots sont-ils des embolus, 

ou des caillots formés sur place ? 

C. — Mécanisme de la mort. 

A. Etat des veines. — Genèse des caillots; leurs 

MODIFICATIONS, LEURS DEPLACEMENTS. 

M. IBiat ac9 reines. 

Avant d'étudier la formation des thrombus dans les va- 
rices des membres inférieurs, nous dirons quelles sont les 
altérations des veines qui constituent cette maladie. 

Les varices sont des dilatations permanentes et morbides 
des veines. 

Leur forme varie ; tantôt elles sont cylindroïdes, tantôt 
elles sont ampullaires. Les premières peuvent être rectili- 
g'nesou serpentines, et dans ce cas forment parfois une 
masse veineuse qui porte le nom de tumeur variqueuse. 

Les varices sont dites ampullaires lorsqu'un point seu- 
lement de la circonférence étant dilaté, il y a un véri- 
table sac à collet dont Torifice est plus ou moins rétréci. 
Quelquefois, dit Follin, cette ampoule veineuse est subdi- 
visée en plusieurs cellules séparées par des cloisons. 

Ces dernières offrent, comme on le voit facilement, les 
conditions les plus favorables à la coag'ulation du sang*. 

Quant à leur siég^e, elles sont superficielles et profondes 
et, d'après la loi établie par M. le professeur Verneuil, les 
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varices profondes précèdent presque toujours les varices 
superficielles. Parmi celles-ci, les plus fréquentes sont 
celles de la saphène interne. 

On admet g'énéralement trois degrés dans l'évolution 
des varices : 

V^ degré. — Dilatation sans déformation, ni altération 
des parois du vaisseau. 

2* et 3' degrés. — Dilatation et déformation plus ou 
moins considérables, suivant Tancienneté de la maladie. 

MM. Cornil et Ranvier ont parfaitement étudié ces alté- 
tions et nous ne pouvons mieux faire que de transcrire ce 
qu'ils ont écrit sur les varices dans leur Manuel danatomie 
pathologique : 

« Ici la dilatation des veines s'accompagne de modifi- 
cations persistantes de leur paroi. Les veines ne sont pas 
seulement dilatées, mais encore allongées, et formant des 
flexuosités bien plus nombreuses qu'on ne le croyait par 
Texamen sur le vivant. Le calibre de ces veines est très- 
irrég'ulier; on y observe des dilatations fusiformes ou 
ampuUaires. 

c< Leurs parois ne présentent pas partout la même épais- 
seur, ce qu'on ne peut voir qu'après avoir ouvert la veine. 
Les valvules paraissent alors insuffisantes ou réduites à des 
brides, ou aplaties contre la paroi, ou détruites en partie. 

Au niveau des valvules, on remarque souvent des épais* 
sissements assez considérables. La surface interne de la 
veine montre des saillies et des dépressions long^itudinales ; 
elle est comme plissée len long. La paroi de la veine est 
extrêmement épaissie par places, de telle sorte que sur 
une section transversale, son cabibre reste béant comme 
celui d'une artère. 

« On observe quelquefois sur les varices anciennes des 
incrustations calcaires, sous forme de plaques, de nodules 
ou de g'iobes à couches concentriques. Les plaques cal- 
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caires peu étendues, examinées à l'état frais, ne sont pas 
visibles; mais quand on a fait sécher ces veines altérées, 
la partie calcifiée devient très-évidente par son opacité et 
par la saillie qu'elle forme, ts^ndis que les parties saines se 
rétractent et deviennent transparentes. 

« L'infiltration calcaire se montre sous formé de g^lobes 
ou phlébolites proprement dits dans les diverticules va- 
riqueux, mais on peut aussi observer une induration cal- 
caire dans une étendue de plusieurs centimètres, 

« Autour des varices anciennes, le tissu cellulaire sous- 
cutané a subi les modifications de Tinflammation chro- 
nique. 

a Au micsoscope, sur des coupes faites dans différentes 
directions, les parois des veines variqueuses montrent à 
des d^g'rés divers une altération qui consiste en une for- 
mation de tissu fibreux dans la partie interne de la tunique 
moyenne, accompag^née de Fhypertrophie des faisceaux 
musculaires de cette même tunique, séparés les uns des 
autres par du tissu fibreux de nouvelle formation. La tu- 
nique interne n'est pas, sensiblement hypertrophiée; elle 
n'offre pas non plus d'habitude de vég'étations à sa sur- 
face, si ce n'est au niveau de l'implantation des valvules 
et lorsqu'il y a une coag^ulation du sang». Cette tunique 
apparaît sous la forme d'une bande qui se colore lég^ère- 
ment par le carmin et qui possède deux ou trois rang^ées 
de noyaux lenticulaires. 

«< Au-dessous de cette couche qui est bien limitée, il 
existe un réseau élastique dont les mailles sont comblées 
par de largues faisceaux de tissu conjonctif dont la direc- 
tion g'énérale est longitudinale. Ce sont eux qui détermi- 
nent les saillies long'itudinales visibles à l'œil nu sur la 
face interne de la veine. Ces faisceaux sont recouverts de 
grandes cellules de tissu conjonctif. 

•c A cette couche interne de la tunique moyenne dont l'é- 
paisseur est toujours considérable, succèdent des fais- 
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ceaux de fibres musculaîres qui sur des coupes transver- 
sales, apparaissent comme des îlols formés par une série 
de cercles clairs, présentant à leur centre la section d'un 
noyau cylindrique. Les faisceaux musculaires les plus vo 
lumineux sont elliptiques. Ces faisceaux dans la partie 
externe de la tunique moyenne ont presque tous une di- 
rection transversale, et. ils s'entre-croisent avec des fais- 
ceaux long^itudinaux. 

« Ces faisceaux sont habituellement séparés les uns des 
autres par du tissu conjonctif, de telle sorte qu'il y a con- 
tinuité du tissu conjonctif depuis la tunique interne jus- 
qu'à l'extrémité. Il en résulte que les éléments muscu- 
laires peuvent se déplacer facilement les uns sur les autres 
et que les liquides peuvent pénétrer dans le vaisseau ou eq 
sortir, ce qui nous explique la fréquence des œdèmes et 
des inflammalions chroniques dansée cas. 

a L'épaisseur de la tunique moyenne ainsi modifiée est 
de deux à dix fois plus considérable qu'à l'état normal. » 

Nous termineions ici les considérations g'énérales que 
nous devions donner sur l'anatomie patholog'ique des 
varices. 

Toutefois nous voulons faire remarquer que dans les 
observations du chapitre précédent, les malades étaient 
atteints de varices anciennes, qui par conséquent offraient 
le plus g'rand nombre des altérations que nous avons dé- 
crites ; dans l'une même il y avait une véritable tumeur 
variqueuse. Or, c'est principalement dans les varices des 
deuxième et troisième deg^rés que se forment les coag'ula- 
tions sang'uines et ce sont aussi ces mêmes varices qui le 
plus souvent se compliquent de phlébite. 
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El, Genèse êtes eaiiiois ^ans Mes variées 

enflatntnées. 

On admet généralement trois causes de la coag'ulation 
du sang» dans les veines : 

1° Le ralentissement de la circulation; 

2^ V altération des parois vasculaires ; 

3° Une modification particulière de la fibrine^ la rendant 
plus facilement coag'ulable et que J. Yogel appelle Tino- 
pexie, altération qui dans un certain nombre de cas coïn- 
cide avec une aug*mentation quantitative des substances 
fibrinogènes. Cette dernière cause donne lieu aux throm- 
boses cachectiques ou marLstiques comme les a appelées 
Virchow, et se rencontre chez les cancéreux, les tubercu- 
leux, dans Tétat puerpéral et, en général, dans toutes les 
maladies débilitantes. Uinopexie est jusqu'à présent une 
hypothèse ; la cause principale de ces coagulations est, 
peut-être, T affaiblissement de Faction du cœur uni aux 
stases partielles produites par la déclivité et Tim mobilité 
des parties. Toujours est-il que le sang des cachectiques 
offre des modifications que les beaux travaux de MM. An- 
dral et Gavarret, Becquerel et Rodier ne permettent pas de 
mettre en doute. Il y a diminution des globules rouges, 
augmentation de la fibrine et de la partie séreuse du sang. 

Les coagulations spontanées dans les vaisseaux de ces 
malades sont-elles dues simplement à Faugmentation de 
la fibrine? 

Nous ne nous arrêterons pas à cette question ; elle est 
en dehors de notre sujet; dans nos observations, en effet, 
nous n'avons affaire qu'à des individus robustes, n'offrant 
aucune altération du sang et chez lesquels le coagulum 
sanguin s'est formé d'une tout autre manière. 

Restent donc les deux premières causes : 

1® Ralentissement de la circulation; 

2° Altération des parois. 
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Comment se forment les thromboses sous l'influence de 
ces deux causes, et d'abord comment explique-t-on au- 
jourd'hui la coag^ulation du sang* dans les vaisseaux pen- 
dant la vie? 

« On sait que la .fibrine ne préexiste pas dans le sang; 
elle se forme au moment même où elle se coag'ule, et cela 
par le dédoublement d'une matière protéique fluide qui 
fournit en se décomposant de la fibrine concrète et de la 
fibrine dissoute. Cette matière, désignée sous le nom de 
plasmine par Denis (de Commercy), a été nommée sub- 
stance fibrinog-ène parVirchowet Al. Schmidt. Les recher- 
ches de ce dernier ont établi que de toutes les substances 
capables de produire le dédoublement de la plasmine, la 
plus puissante est la g^lobutine, contenue dans les héma- 
ties ou globules rouges du sang; elles ont montré en 
outre que si la coagulation n'a pas lieu à l'état normal 
dans l'intérieur du système circulatoire, malgré la pré- 
sence de la plasmine et de la globuline, c'est parce que la 
paroi vasculaire vivante et saine a la propriété d'anni- 
hiler l'action dédoublante de la globuline, en la décom- 
posant elle-même, ou en la transformant en substance 
fibrinogène. Quoi qii'il en soit de cette dernière partie de 
la théorie, il est certain que l'intégrité de la paroi vasculaire 
est nécessaire pour maintenir le sang liquide. » (G. Sée, 
Leçons de patk. expérimentale; Paris, 1866.) 

L'intégrité des parois des vaisseaux est donc nécessaire 
au sang pour conserver sa fluidité et la nature a tapissé 
ces parois d'une couche épithéliale, sorte de vernis orga- 
nique bien favorable au glissement rapide de la colonne 
sanguine. 

Mais les altérations des parois ne sont pas la seule cause 
mécanique de la formation des concrétions sanguines 
dans les veines et dans les varices en particulier; le sang 
doit encore, pour rester fluide, conserver la rapidité nor- 
male de son cours. 
/ 
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Nous commencerons par Télude des thromboses dues 
au ralentissement du sang», et comme il peut avoir lieu de 
plusieurs manières, nous passerons rapidement pour ne 
nous arrêter qu'au ralentissement spécial qu'on rencontre 
dans les varices : 

I. Thrombose par ralentissement ou stase. 

jo Pdj* rétrécissement de la lumière du vaisseau. — C'est 
ainsi que se forment les caillots quand une tumeur ou une 
ligature viennent comprimer une veine. Sig^naions encore, 
parmi ces causes externes, et comme se rapportant par- 
ticulièrement à la phlébite variqueuse, Tinflammation des 
tissus périphériques; là surtout où ces tissus sont bridés 
par les aponévroses, ils peuvent étrang^ler la veine. 

2® Par dilatation des vaisseaux. — « En supposant que la 
quantité du liquide soit la même, la circulation est d'au- 
tant plus lente que le diamètre des canaux est plus consi- 
dérable ; les couches périphériques de la colonne sanguine 
échappent en g'rande partie à la progression affaiblie du 
liquide, et si la dilatation est sacci forme, elles sont bientôt 
frappées d'immobilité; en tout cas, ces couches stag'nantes 
servent de point de départ et d'appel à la solidification et 
au dépôt des matières coag'ulables, et la thrombose a lieu. 
En raison même de son mode de production, le thrombus 
au début, est toujours limité à l'une des parois du vais- 
seau, il est pariétal ; il peut s'accroître ensuite au point de 
devenir oblitérant, mais il est rare qu'il ait d'emblée cette 
disposition, à moins que les veines ne soient à la fois dila- 
tées et flexueuses. » (Jaccoud.) 

Ces conditions se trouvent réunies dans les varices; 
non-seulement le diamètre des veines malades est aug- 
menté, mais elles sont flexueuses, sacciformes, et quelque- 
fois elles offrent des diverticules où le sang se concrète en 
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couches fibrlneuses avec la plus grande facilité, comme 
dans les anévrysmes, parce qu'il est en partie soustrait à 
rimpulsion qui le meut. 

3** Par solution de continuité; 
4"* Par parésie cardiaque. 

Ces deux derniers modes de ralentissement du cours du 
sanff ne s'appliquent pas à l'étude que nous avons entre- 
prise; mais les deux premières, compression et dilatation 
des veines, peuvent être admis en tant que causes adju- 
vantes pour expliquer la formation des concrétions san- 
g^uines dans les veines variqueuses atteintes de phlébite. 

Mais la cause principale de la coagulation du sang^ dans 
les varices est l'altération de leurs parois, altération qui 
devient plus considérable encore quand l'inflammation 
vient faire tomber l'épithélium de la membrane interne, si 
elle existe encore, ou donne naissance à un exsudât plas- 
tique quand cette tunique n'existe plus, comme dans les 
varices anciennes. 

IL Thrombose par modification de la paroi. 

L'expérience apprend que plus un vase est poli, moins 
le sang^ contenu dans le vase se coag'ule avec facilité, mais 
que, si on vient à y placer des corps étrangers, la fibrine se 
dépose rapidement sur ces corps. 

Il en est de même dans les vaisseaux : lorsque la tunique 
interne est polie et revêtue de son vernis épithélial, le sang 
qui n'est pas altéré ne se coagule pas; mais que les parois 
soient dépolies et présentent des enfoncements ou des 
saillies, la fibrine se fixe aux aspérités et l'on peut se con- 
vaincre de ce fait en introduisant, par exemple, un fil dans 
la veine d'un animal vivant, ce fil sera bientôt couvert de 
fibrine. 

Or les parois des veines variqueuses sont modifiées, 
comme nous l'avons montré au commencement de ce cha- 
pitre, et la tunique interne en particulier montre des sail- 

Ghabonat. 4 



lies et des dépressions en long-, elle est légfèrement hyper- 
trophiée, certains points sont dépourvus d'épithéhum; il y 
a des végétations au niveau des valvules disparues ; d'autres 
fois ces valvules sonlinsuffisantes.onlestrouveallongées, 
déformées, ayant leur bord libre tourné vers les capil- 
laires; souvent elles sont en partie détruites et n'adhèrent 
plus aux parois vasculaires que par leurs deux extrémités 
ou par une seule, de manière à constituer une bride, un 
pont ou un voile flottant (Follin). 

Cette description ne montre-t-elle pas combien ces sail- 
lies, ces rugosités ont d'analogie avec les corps étrangers 
introduits dans les veines des animaux vivants. Une pre- 
mière couche de tîbrine se dépose sur une saillie rugueuse 
ou dans un enfoncement, une seconde couche vient s'ajouter 
à cette première, et ainsi de suite jusqu'à ce que le caillot 
vienne entièrement oblitérer la lumière du vaisseau. 

Les tuniques moyenne et externe sont épaissies; quel- 
quefois elles contiennent des incrustations calcaires qui 
soulèvent la tunique interne et viennent encore augmenter 
les chances de dépôts fibrineux. 

La tunique moyenne a perdu son élasticité, les fibres 
musculaires sont hypertrophiées et n'agissent plus en se 
contractant, autre cause de ralentissement du courant san- 
guin. 

A ces causes vient s'ajouter dans les cas qui nous occu- 
pent l'inflammation aiguë des parois vasculaires. Ici on 
n a pas à se préoccuper de savoir si la tunique interne des 
veines peut s'enflammer, elle est en partie détruite. 

Le processus inflammatoire du tissu cellulaire périvei- 
neux gagne les tuniques externe et moyenne et peat 
mêpie atteindre la tunique interne si elle existe encore. Il 
se forme (i l'intérieur de la veine un exsudât plastique, ot 
cet exsudât, en se mêlant au liquide sang'uin, ne peutpas 
'anger à la formation des caillots veineux, surtout 
il se forme une pseudo-membrane. 
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Ainsi nous admettons qu'aux altérations chroniques des 
parois des veinesvariqueusesviennentsejoindre les lésions 
que fait naître l'inflammation aig^uë de ces veines, et que 
c'est sous l'influence de ces causes que se forment les con-^ 
crétions sanguines de la phlébite oblitérante, 

ÏÏMÏÏ. tBe9 eaiitoiê ei ae ieurs §HoatflemUo$ês. 

Nous avons démontré dans le paragraphe précédent que 
le thrombus commençait presque toujours par la paroi du 
vaisseau. Un noyau de fibrine se précipite en un point sur 
une saillie, une rugosité ou bien dans un diverticulum où 
le sang ne reçoit plus l'impulsion qui le meut ou bien sur 
la paroi enflammée ; ce noyau de fibrine solidifiée appelle 
la fibrine dissoute, et l'augmentation du caillot a lieu par 
le dépôt de couches nouvelles. 

Voyons donc les caractères de ces caillots. Et d'abord 
comment distingue-t-on une coagulation sanguine formée 
dans une veine après la mort de celle qui y a pris nais- 
sance pendant la vie ? 

1** Après LA MORT. — L'ensemble d'un caillot formé après 
la mort rappelle la consistance de la gelée de groseille. La 
forme représente celle de la cavité qui Ta contenu. 

« On rencontre surtout ces coagulations dans les grosses 
veines, les veines caves, l'iliaque et la crurale. Elles n'ad- 
hèrent pas à la paroi , et lorsque après l'ouverture de la veine 
on enlève le coagulum ou reconnaît qu'il envoie des pro- 
longements dans les collatérales. Ces prolongements se 
laissent étirer dans une certaine étendue. Ces caillots sont 
rouge brun, veinés de blanc jaunâtre, ou bien en partie 
fibrineux et en partie cruoriques; les parties blanches ou 
rosées se montrent habituellement dans la couche supé- 
rieure, la portion rouge à la partie inférieure ou déclive 
relativement à la position du cadavre. » \Cornil,et Ran- 
vier.) 
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2'' Pendant la vie. — Les concrétions sang^uines formées 
pendant la vie ont une consistance plus ferme; elles sont 
plus sèches, cassantes. 

M. Bouiilaud [Traité des maladies du cœur^ t. II, p. 511) 
les compare au gluten, à la Bbrine préparée, ou bien aux 
pseudo-membranes des tissus séreux, qui commencent à 
s'org'aniser. Suivant Legronx {Des polypes du cœur ^ Gazette 
hebdomadaire^ 1856, p. 717), celte consistance serait due à 
Texpulsion de la sérosité retenue dans les aréoles fîbril- 
laires. La fibrine ainsi condensée devient cohérente, terne 
et semblable aux concrétions qui remplissent d'anciens 
sacs anévrysmaux. Leur coloration varie avec leur ancien- 
neté. Ils sont habituellement g^ris-jaunâtres, avec des 
nuances ardoisées. « Ils sont disposés en couches concen- 
triques, et cette disposition est due à ce que le caillot pri- 
mitif éprouve un retrait total par la rétraction de la fibrine ; 
il reste alors entre le caillot et la paroi de la veine un 
espace qui bientôt est rempli par le sang qui circule encore, 
bien qu'avec difficulté. La coagulation de ce dernier est 
suivie d'un nouveau retrait, et ces phénomènes se pour- 
suivent jusqu'à ce que la veine, complètement distendue, 
soit appliquée si exactement sur le caillot que la circula- 
tion s'arrête. 

« Les couches les plus externes sont les plus récentes, 
tandis que les couches centrales présentent une coloration 
jaunâtre puriforme, que nous étudierons plus loin. Une 
coupe de caillot, faite après le durcissement dans l'alcool, 
colorée au carmin et examinée dans la glycérine acidifiée, 
montre des globules rouges encore reconnaîssables à la 
partie périphérique du thrombus, séparés par des lits rami- 
fiés de fibrine dans lesquels on voit des globules blancs, 
colorés en rouge par le carmin, i» (Cornil et Ranvier.) 

La structure intime des caillots étant connue, étudions 
maintenant les difiérentes conditions qui permettent à un 
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caillot fîbrineux adhérent aux parois du vaisseau qui le 
renferme de se détacher. 

Quand la coagulation sang^uine débute dans de petites 
veines, il peut arriver que « celte coagulation ne se con- 
tente pas de s'étendre jusqu'au tronc principal; il se forme, 
à l'extrémité du thrombus qui bouche l'orifice du ranius- 
cule, de nouvelles coagulations sanguines, se déposant 
couche par couche dans la veine la plus large. Le thrombus 
s'étend donc dans. le tronc principal, s'allonge au-dessus 
de l'orifice du raniuscule en suivant la direction du cou- 
rant sanguin, et son volume augmente de plus en plus. 
Bientôt ce thrombus prolongé n'est plus en rapport avec 
le thrombusprimitif qui lui a donné naissance. Le thrombus 
prolongé peut avoir le volume du pouce, tandis que le 
thrombus primitif a le volume d'une aiguille à tricoter. 

Ces thrombus prolongés'font naître de grands dangers; 
ils subissent un brisement, ils sont comme émiettés et 
causent ensuite l'occlusion secondaire des vaisseaux éloi- 
gnés. Le sang ne traverse plus le vaisseau primitivement 
oblitéré, dans lequel la circulation est entièrement inter- 
rompue ; mais dans le tronc principal, le sang continue à 
couler, les bouchons faisant saillie à diverses hauteurs, 
dans le tronc principal, subissent le frottement et les chocs 
de l'ondée sanguine; de petites parcelles peuvent se déta- 
cher; sous cette influence, le courant sanguin lès trans- 
porte, et elles vont s'enfoncer comme un coin dans le sys- 
tème artériel le plus voisin. » (Virchow, Pathologie cellulaire^ 
p. 169.) 

Les caillots prolongés de Virchow ne sont pas les seuls 
qui causent des embolies. La coagulation sanguine peut 
s'être formée primitivement dans une grosse veine, comme 
cela arrive souvent dans la phlébite variqueuse ; elle peut 
être terminée ar une extrémité conique, quelquefois effilée, 
d'autre foislég'èrement renflée, et comparable par sa forme 
à la tête de certains serpents. Cette extrémité peut remon- 



ter plus ou moins'. Dans ces caillots, le ramollissement 
procède souvent du centre à la périphéi'ie, et ronge la base 
du renflement céphalique du caillot avant d'en entamer la 
pointe. C'est alors que des fragments volumineux peuvent 
s'en détacher, et, libres au sein du torrent circulatoire, en 
suivre immédiatement le cours. Tel est, sans doute, le mé- 
canisme habituel de l'embolie; mais des conditions parti- 
culières peuvent faciliter la rupture soudaine du caillot. 

La plus importante de toutes est le voisinag'e d'un gros 
tronc veineux, libre de tout obstacle au cours du sang". 
(Thèse de Bail.) Il suflit de parcourir nos observations 
pour se convaincre de l'importance de ce fait. 

Quelquefois au-dessus du caillot, formé dans la partie 
malade ou enflammée de la veine, il se forme une nouvelle 
coagulation amenée probablement par le défaut d'impul- 
sion du sang et peu adhérente aux parois veineuses que l'on 
trouve saines. C'est ainsi, sans doute, que se sont formés 
les coagulums des veines iliaques chez nos malades, et 
c'est la rupture de ces caillots, en quelque sorte secondai- 
res, qui a donné lieu à la mort. 

D'autres fois le caillot se ramollit à sa partie centr,ale ; il 
devient caverneux, et cette espèce de cavité anfractueuse 
est remplie d'un détritus blanchâtre, pris autrefois pour du 
pus. 

«Au microscope, ce détritus paratt constitué par un très- 
grand nombre de globules blancs ayant subi la dégéné- 
rescence caséeuse : ils sont irréguliers, ils présentent dans 
leur intérieur des granulations graisseuses et ne contien- 
nent plus de noyaux apparents. A côté de ces globules, 
on trouve des granulations qui disparaissent par l'action 
des granulations graisseuses libres. » 

nos cinq premières observations le 
al du caillot n'est indiqué, mais nous 
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avons trouvé, dans les Bulletins de la Société de biologie^ un 
^exemple remarquable de ce ramollissement. 

Observation VI. 

Il s'ag^it d'une malade de M. Follin, entrée à Tinfirmerie 
de la Salpêtrière, le 16 novembre 1862, pour une amaurose 
incomplète. L'observation a été recueillie par M. Thomas. 

Cette femme, d'une bonne constitution, est tout à coup prise de 
douleur vive dans le mollet. Quelques jours après, elle a une dyspnée 
subite et un point de côté, La respiration est normale, les bruits du 
cœur sont tumultueux. 

25 novembre. Les douleurs de la poitrine avaient cessé, mais la 
jambe était devenue le siège d'un œdème assez considérable. 

Le 28. La douleur est plus violente encore, l'œdème a graduellement 
augmenté, et la pression est extrêmement douloureuse. 

Le 29. Même état que la veille. A une heure on constate le décès 
de la malade, qui avait cessé de se plaindre depuis quelques instants 
et qu'on croyait assoupie. 

Autopsie : Les veines du membre inférieur droit sont noirâtres et 
distendues, La veine poplitée étant incisée, on trouve sa cavité rem- 
plie d'un coagulum récent englobant de petits caillots d'un blanc 
rosé, de date plus ancienne. Les veines fémorale et iliaque externe 
du côté droit présentent le même contenu. 

La veine cave inférieure contient du sang noir, liquide, et, au mi- 
lieu de celui-ci, au niveau de Tembouchure des veines rénales, un 
caillot quia un peu plus d'un demi-centimèti^e de diamètre et est ra- 
molli à la partie centrale ; celle-ci. examinée au microscope, nous a 
paru formée d'une substance granuleuse, d'une très-grande quantité 
de globules graisseux, et d'une quantité assez notable de globules 
blancs du sang. 

Le ventricule droit du cœur contient du sang noir ; à la pointe, 
on observe des caillots anciens, rosés, cylindriques, de même volume 
environ que celui trouvé dans la veine cave inférieure. Tous ces 
caillots sont ramollis à leur partie centrale, et cette disposition se 
remarque bien sur plusieurs de ces caillots, qui ont été divisés en 
ouvrant le ventricule et dont la partie centrale liquide s'est écoulée 
après l'incision. 

On trouve des caillots semblables dans l'artère pulmonaire ; les 
deux grosses branches en sont remplies. 



Ré/lexions. — Il eet facile dans ce cas de suivre la migfra- 
tion des embolies, on les trouve éohelonnées dans divers 
points de leur trajet. L'observation est intéressante aussi 
ou point de vue du ramonissemeut central de ces caillots; 
de plus, la coag'ulation était peut-être due à une phlébite 
variqueuse ; la malade n'était atteinte d'aucun état général 
pouvant favoriser la tbrombose veineuse. 

Organisation des caillots. 

Les concrétions sanguines peuvent-elles s'org;aniaerî 
Dès 1820 l'org^anisatisn des caillots était admise par 
Laënnec. 

Plus tard, MM. Andral, Bouillaud, Hardy ont adopté la 
même opinion. 

M. Cruveilhier ne l'admet pas; (pour lui les prétendus 
vaisseaux qu'on aurait trouvés dans les concrétions san- 
g-uines ne sont autre chose que les g-Iobules rouges du 
san^ emprisonnés dans les mailles du caillot, opinion à 
laquelle se sont rangés Kreysig , Meisner, Bellingbam et 
Legroux. 

MM. Robin et Verdeil {Chimie et physiologie pathologiques, 
t. III, p. 262) ne sont pas moins explicites. 

n La fibrine exsudée ou épanchée ne s'organise jamais ; 
elle se résorbe et forme corps étranger à l'inverse de la 
phe plastique... Les stries rouges qu'on observe sur 
caillots et qui ont élé prises pour des capillaires, sont 
stituées uniquement par la matière colorante du sang, 
s jamais on n'y a rien vu qui rappelle la structure du 
iseau de nouvelle formation. » 

I. Bucquoy (Thèse d'agrégation 1863) pense que si la 
stion a donné lieu à des solutions aussi diamétralement 
osées, c'est qu'on a négligé de faire la distinction qu'il 
rche à établir : a Autre chose est la fibrine du caillot 
de la concrétion sanguine, autre chose est celle de 



Fexsudat inflammatoire : la première est inorganisable, la 
seconde, au contraire, est douée de propriétés éminem- 
ment plastiques. » 

MM. Bail, Feltz, Bilroth, admettent, comme M. Buc- 
quoy, Torg-anisation de l'exsudat inflammatoire. 

M. Lancereaux croit aussi qu'au pourtour des caillots, il 
y aurait des noyaux et des cellules de tissu conjonclif qui 
s'org»anisent et constituent bientôt une fausse membrane 
qui circonscrit le caillot. 

«Aujourd'hui l'organisation du caillot est admise. Cette 
org^anisation, démontrée par Zwicky, consisterait dans la 
transformation du thrombus en tissu conjonctif avec ou 
sans formation de vaisseaux nouveaux ; cette vascularisa- 
tion a été niée, mais les observations de Zwicky et de Stil- 
ling" l'établissent positivement, et Virchow déclare que le 
fait ne peut soulever aucun doute. Lorsque le thrombus 
s'org»anise, il contracte une adhérence intime avec la paroi 
vasculaire, en même temps qu'il diminue encore de vo- 
lume ; aussi celte métamorphose a-t-elle souvent pour effet 
le rétablissement d'une canalisation au moins partielle» 
soit centrale, soit latérale. » (Jaccoud, p. 25, t. I.) 

Nous devrons donc favoriser Torg^anisation des caillots 
pour mettre un obstacle à leur rupture et à leur déplace- 
ment. 

B. Etat de l'artère pulmonaire ; les caillots sont-ils des 

EMBOLUS, ou DES CAILLOTS FORMES SUR PLACE ; LOCALISATION 
DES EMBOLUS. 

M. lEiai éfe 9'arière pwêMmonaire, ei eaiiiois. 

<c La présence primitive dans l'artère pulmonaire de 
coag^ulums (caillots fibrineux) anciens, formés long*temps 
avant la mort, est toujours (quand l'obstruction de l'artère 
précède, d'une façon évidente, les modifications acciden- 
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telles du parenchyme ou en est indépendante) secondaire 
par rapport au lieu de la coag*ulation. Ces caillots se dé- 
veloppent en un point du système vasculaire, occupant, 
par rapport à la circulation, une position antérieure aux 
poumons, c'est-à-dire dans les veines ou dans le cœur droit, 
et ils sont apportés par le courant sang'uin dans l'artère 
pulmonaire. (Virchow. Trombose et embolie. Traduction de 
Pétard. Union médicale^ 1859, t. IV.) 

L'étude de ces thrombus dans les veines nous a montré 
par quelles métamorphoses successives ils passaient, et Iss 
conditions anatomiques qui favorisaient leur rupture et 
leur déplacement. Nous avons vu leur structure, il nous 
sera donc facile maintenant de reconnaître ces blocs errati- 
ques dansTartèrepulmonaireoùils viennent échouer. Si, ea 
effet, nous trouvons aux embolus la même forme, le même 
volume, la même consistance et la même coloration qu'aux 
caillots des veines périphériques , leur parenté sera évi- 
dente. Le doute ne sera plus permis, si, en même temps, 
nous ne trouvons pas dans l'artère pulmonaire des lésions 
propres à expliquer leur formation. 

Mais avant de démontrer que les caillots anciens trouvés 
dans Tartère pulmonaire sont bien des embolus et non des 
caillots formés sur place dans un vaisseau malade, il faut 
établir que le courant sangpuin est assez fort pour entraîner 
et porter au loin des corps d'un poids spécifique plus con- 
sidérable que celui du sang» veineux. 

De nombreuses expériences ont été faites à ce sujet; Vir- 
chow a introduit dans les veines des chiens des morceaux 
de viande, de caoutchouc, etc., et le courant sang^uin en- 
traîna ces corps étrang'ers dans le cœur droit et l'artère 
pulmonaire. 

Ceci étant admis, voyons si les thromboses spontanées 
dans l'artère pulmonaire existent et sont fréquentes. 

Avant les travaux de Virchow la question n'était pas 
douteuse; lorsqu'on trouvait dans l'artère pulmonaire un 
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caillot ancien , personne n'hésitait à le reg'arder comme 
formé sur place, et c'était à l'artérite qu'on attribuail son 
développement. 

Virchow, après sa découverte de l'embolie, n'admit plus 
la thrombose de Tartère pulmonaire et chercha à prouver 
que l'obstruction de ce vaisseau était toujours due à un 
caillot mig*rateur. 

MM. Bucquoy, Bail et Lancereaux, tout en reconnais- 
sant l'exactitude de cette proposition, ne l'admettent pas 
avec son caractère exclusif. 

MM. Bouillaud, Andral et Lancereaux ont cité des cas 
évidents de lésions de l'artère pulmonaire ayant pu favo- 
riser la coag^ulation sur place , mais ces faits sont rares. 
M. Lancereaux est porté à admettre la fréquence de pro- 
ductions néomembraneuses dans les artères des individus 
qui font des excès de liqueurs alcooliques, et l'artère pul- 
monaire pourrait être ainsi obturée par des caillots auto- 
chthones. Mais ces derniers se disting*uent des caillots em- 
boliqueset nous ne pouvons mieux faire que d'emprunter 
à M. Bail le tableau suivant qui résume les caractères pro- 
pres à chacun d'eux. 



Caillots spontanément formés dans 
V artère pulmonaire. 

Débutent par les petites ramifica- 
tions ; caillots arborescents. 

Structure homogène dans toute la 
longueur du caillot. 

Forme régulière , extrémfté car- 
diaque arrondie. 
Texture stratifiée. 
No remplissent point exactement 
calibre du vaisseau. 



Caillots cmboliques. 

S'arrêtent sur les éperons valvu- 
laires au niveau des bifurcations. 

Masse blanchâtre environnée de 
coagulums mous. 

Forme irrégulièro. 

Texture irrégulière. 

Distendent le vaisseau sans adhérer 
à ses parois. 



Ainsi le début, la structure, la forme de ces coagulations 
di Tarent entièrement. 

Les caillots anciens et emboliques sont habituellement 
nombreux. 
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Virchow a signalé, comme caractéristique de Tembolle, 
un fait de la plus haute importance. Quand le cours du 
sang* est plus ou moins intercepté par un bouchon vascu- 
laire, des coag*ulations consécutives se déposent autour 
de lui. Ces caillots cruoriques et récents, dont la présence 
est à peu près constante, se disting*uent aisément, dans la 
généralité des cas, du noyau fibrineux qui en a provoqué 
le dépôt. 

L'aspect, la couleur, la consistance de ces deux masses 
associées par les circonstances, mais désunies par la pro- 
venance et par Fâge, les font nettement trancher Tune sur 
l'autre. 

La paroi artérielle fournit des garanties importantes; 
elle porte les traces de Tinflammation aiguë ou de l'in- 
flammation chronique; elle est athéromateuse. Si le caillot 
est sous la dépendance de l'inflammation artérielle, il 
occupera toute la portion du vaisseau où siège l'inflam- 
mation. Outre la conformation des embolus qui sont habi- 
tuellement courts , ovoïdes ou bien longs et se repliant 
quelquefois, déchiquetés, portant l'empreinte des valvules 
des veines où ils se sont formés, une des meilleures garan- 
ties de parenté entre les concrétions artérielles et les 
caillots des veines, est assurément l'adaptation possible des 
surfaces de brisement. 

Enfin, on peut trouver (voir l'obs. 6 qui en est un exemple 
remarquable) des morceaux de caillots sur le chemin par- 
couru par l'embolus. La route vasculaire est dans l'inter- 
valle parsemée de caillots brisés. 

Dans nos observations il n'y avait aucune altération de 
l'artère pulmonaire ayant pu favoriser la formation d'une 
thrombose spontanée. Les caillots présentaient tous les 
caractères des caillots anciens, et, tous, des signes de 
parenté avec les coagulations qu'on trouvait encore dans 
les veines variqueuses. Ils avaient donc bien pris naissance 
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dans ces veînes et s'étaient déplacés à la suite d'une rup- 
ture, dont nous chercherons à établir le mécanisme. 

MI* MJoeaiiaaiioÊê éies eaitiois éfans i'arière puimo" 

Èêaire ei 9e veniriewie aroii. 

Il est rare de voir un corps charrié par le sang veineux, 
s'arrêter dans le cœur droit sans pénétrer dans l'artère 
pulmonaire ; le passag^e des embolies, quand elles ne sont 
pas trop volumineuses, paraît s'effectuer à travers le cœur 
sans grandement impressionner ce dernier, ni l'organisme. 

Dans le poumon, les embolies d'un certain volume, en 
vertu des lois de la pesanteur, gagnent habituellement les 
lobes inférieurs. L'embolus, en eff*et, ne se meut pas dans 
l'axe même du "S'aisseau, mais le long de ses parois, abso- 
lument comme font les globules blancs; il se dirige donc 
forcément vers les régions déclives. 

L'embolie siège beaucoup plus souvent dans le poumon 
droit que dans le gauche; cela tient uniquement à la diffé- 
rence de calibre des deux branches droite et gauche de 
l'artère pulmonaire (Hirtz et Strauss. Dict. de Jaccoud). 

Les accidents varient d'intensité suivant le volume du 
projectile sanguin. Si l'obstacle s'arrête dans une rami- 
fication de troisième ou de quatrième ordre, la vie n'est 
pas directement menacée. Mais la scène morbide change 
quand l'embolus vient oblitérer le tronc ou les gTOSses 
branches de l'artère pulmonaire. La mort subite en est 
la conséquence et c'est ce qui s'est passé chez les malades 
dont nous avons parlé. Dans tous les cas que nous avons 
examinés il y avait embolie des grosses branches de l'artère 
pulmonaire ou du tronc de cette artère, et dans un cas 
le caillot le plus volumineux était dans le ventricule droit. 
La mort subite peut ceperidant , d'après les observations 
de M. Feltz, être quelquefois déterminée par l'oblitération 
embolique des capillaires pulmonaires, mais cette termî- 
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naison est rare et se manifeste de préférence chez des 
malades présentant d'autres lésions de nature à g^êner la 
respiration ou la circulation. 

C- Par quel mécanisme arrive la mort subite ? 

Virchow attribue la mort par embolie pulmonaire à une 
syncope et il Texplique ainsi : <r L'oblitération de l'artère 
amène l'ischémie pulmonaire; le cœur gauche et l'aorte 
ne reçoivent plus qu'une quantité extrêmement faible 
d'oxygène. Les artères coronaires ne fournissent plus au 
cœur la quantité voulue de son excitant naturel, et cet 
organe s'arrête dans la diastole, » 

Il y aurait donc paralysie du cœur et état syncopal. 
Le professeur de Berlin admet bien ensuite l'asphyxie, 
mais pour lui la syncope est prépondérante. 

Panum combat les idées de Virchow. Pour lui, la vraie 
cause prochaine de la mort subite par embolie pulmonaire 
est le manque de sang artériel au cerveau et à la moelle 
allongée; Ce manque de sang artériel aux grands centres 
nerveux produit au premier moment des phénomènes 
d'irritation tels que : extension tétanique des extrémités, 
évacuations involontaires de l'urine et des matières fécales» 
Ces signes passagers d'irritation des grands centres ner- 
veux dépendent évidemment de l'altération de la substance 
nerveuse causée par une anémie locale poussée à l'extrême; 
et Ton comprend que la mort arrive très-vite si la nutri- 
tion de la substance nerveuse cesse brusquement par 
l'interruption soudaine et complète de la circulation; 
l'agonie au contraire se prolonge si l'interruption de la 
circulation, moins subite et moins complète, entrave la 
jmtrition de la substance nerveuse sans en détruire tout 
d'un coup les qualités vitales. » 

Les écrivains allemands se sont partagés entre ces deux 
théories. 
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En France, M. Jacquemet (de Montpellier), qui a traité 
la question au Congrès national (2* session; Lyon, 1864), 
pense que la mort peut arriver de deux manières : par 
syncope lorsqu'elle est instantanée, et alors ou l'obstruc- 
tion de l'artère pulmonaire est complète et ne permet pas 
au ventricule droit de se vider, ou bien la sidération ner- 
veuse qui frappe subitement les foyers innervateurs, 
atteint aussitôt, comme par contre-coup, l'org^ane centrai 
de la circulation. 

Par asphyxie, lorsque la mort est un peu moins 
prompte, et dans ce cas il y a cessation progressive de 
l'hématose, l'obstacle embolique ne fermant pas complète- 
ment l'artère pulmonaire, mais laissant encore, pendant 
quelques moments, une partie du courant veineux par- 
venir jusqu'aux poumons et y entretenir un reste d'héma- 
tose qui peu à peu devient insuffisant à la vie. 

Trousseau croit que, presque toujours, les malades suc- 
combent parle poumon et à une variété d'asphyxie causée 
par un obstacle assez considérable pour arrêter tout à 
coup ou dans quelques instants l'arrivée du sang* dans les 
poumons. Il admet cependant la mort par syncope, qui 
doit être bien rare, puisque le cœur continue à battre pen* 
dant l'agonie. 

Nous croyons que la mort par embolie pulmonaire est 
due à l'asphyxie, asphyxie spéciale par obstacle à la cir- 
culation, l'air continuant à pénétrer librement dans les 
tuyaux bronchiques. Toutefois, les phénomènes ultimes 
peuvent dans certains cas se diviser en deux temps, nous 
en avons des exemples dans nos observations. Il y aurait 
d'abord arrêt des mouvements du cœur quand un caillot 
volumineux traverse le ventricule droit, puis un second 
temps caractérisé par une suspension des échanges ga- 
zeux dans les cellules pulmonaires. 

L'anémie cérébrale, admise par Panum, peut être regar* 
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dée comme cause adjuvante, mais n'est pas la cause pro- 
chaine de la mort. 

Nous rejetons aussi la distinction que M. Jacquemet a 
cru devoir faire. Nous ne voyons aucun motif de scinder 
des procédés morbides distincts par leur seule violence; 
l'extinction rapide de la vie peut tout aussi bien avoir lieu 
par interruption immédiate de Toxyg^énation du sang^ que 
par syncope. 

Il suffît de lire nos observations pour voir comment ont 
succombé les malades; la femme qui fait le sujet de l'ob- 
servation III a d'abord eu une syncope, puis une asphyxie 
qui Ta tuée; les autres sont morts d'asphyxie. 

Ainsi, dans tous les cas que nous citons, pas un seul 
malade n'a succombé à une syncope proprement dite. Le 
fait nous paraît donc fort rare, mais nous l'admettons, et 
l'observation du malade de M. Thirial, reproduite par 
Trousseau, nous semble le prouver. Les limites de notre 
travail ne nous permettent pas de reproduire cette long*ue 
observation; nous en donnerons les principaux détails qui 
suffiront pour en faire ressortir tout l'intérêt : 

Observation VIL 

Le 20 décembre 1861, M. X..., d'une constitution robuste, fait ap- 
peler M. le D' Thirial, pour une douleur dans le mollet gauche. 

Le médecin se rattache à l'idée d'une affection rhumatique. Jus- 
qu'au 10 janvier 1862, le malade garde le ht, et à cette époque la 
doulem* paraît à peu près dissipée. M. Thirial engage le malade à se 
lever et à se promener un peu dans la chambre. 

Le soir du jour où le malade se lève on constate de l'œdème, et, 
vers le miUeu du mollet, petit cordon dur et noueux, d'une étendue 
de 4 à 5 centimètres. Il existait, en outre, quelques dilatations vaii- 
queuses. Le diagnostic porté fut : phlébite très-circonscrite, siégeant 
sur \m rameau de la veine saphène. 

M. Richet confirma le diagnostic. Au bout de quinze jours, le ma- 
lade semblait guéri et avait repris ses occupations, lorsque, le 15 mars, 
un nouveau cordon, dur et noueux, vient se montrer sur le trajet 
d'une veine assez superficielle de la cuisse. 
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La résorption du caillot paraissait assez avancée, lorsque, le 23 mars, 
M. X..., qui s'était levé un instant, dans le mouvement qu'il fait 
pour s'étendre dans son lit, est saisi tout à coup, vers la région pré- 
cordiale, d'une sensation vive, douloureuse, mais de peu de durée. 
Deux heures plus tard, il se réveille; comme il a l'habitude de placer 
un coussin sous sa jambe malade, il se penche assez vivement pour 
prendi-e un coussin, et, par suite de cet effort, il éprouva un moment 
d'angoisse. 

Le lendemain en descendant de son lit, nouvelle angoisse et perte 
de connaissance. 

M. le Df Thirial accourt en toute hâte et trouve le malade assis 
dans un fauteuil, ayant repris connaissance, mais froid, glacé, la 
face livide, les yeux excavés, le pouls presque insensible et faisant des 
efforts pour vomir. 

On l'étend bien vite sur son lit, la tête un peu basse, et on lui fait 
avaler aussitôt quelques gouttes d'un cordial, puis successivement 
on a recom^s aux stimulants de toutes sortes internes et externes. 
Pendant plus d'mie heure, en proie à la plus profonde anxiété, le 
médecin lutte contre cette syncope, contre cet état de collapsus pro- 
fond dont la durée insolite fait redouter à tout instant ime issue 
funeste. 

Enfin la circulation se rétablit, la chaleur se ranime ; peu à peu 
même, il s'opère une réaction assez forte et le pouls monte jusqu'à 
i08 pulsations, mais il reste longtemps petit et concentré. 

Pendant toute la durée de la crise, il n'y avait pas eu chez le ma- 
lade, de trouble notable dans les fonctions respiratoires, ni de véri- 
table dyspnée. Du reste, la percussion et l'auscultation font constater 
du côté de ces fonctions un état tout à fait normal. 

Il n'en est pas de même du côté du cœur. MM. Richet et Thirial 
entendent vers la base du cœur un léger bruit morbide. 

En présence de tout ce qui s'était passé; la question de l'embolie 
fut agitée, et on recommanda au malade de s'abstenir de tout mou- 
vement brusque et de tout effort violent. 

Le 25 et le 26 mars le mieux continue, le pouls n'offre pas la moin- 
dre irrégularité ; il ne reste plus d'ailleurs le moindre bruit morbide 
au cœur. 

Le 27 rien de nouveau. 

Le 28 la nuit est bonne ; M. X. pour la première fois depuis l'acci- 
dent doit être changé de lit et a la permission de s'asseoir. Le malade 
n'éprouve pas la moindre sensation pénible pendant ces petites opé- 
rations. Il s'endort à 10 heures du soir et se réveille à 2 heures du 
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matin pour prendre une pilule. Il se met sur son séant, avale la pilule 
et boit par-dessus une gorgée d'eau. Gela fait, sans avoir dit un mot 
qui témoignât d'un malaise ou d'une souffrance, il se couche. Quel- 
ques instants après, M"*« X qui couche dans un lit voisin de celui de 
son mari, l'entend pousser un gémissement étouffé. Elle l'appelle et 
lui demande s'il souffre. Pas de réponse ; elle se lève et le voit piile, 
défait, sans connaissance et sans mouvement ; au bout de cinq minu- 
tes il expirait. 

L'autopsie n'a pas été faite, il peut donc y avoir doute sur la vérita- 
ble cause de la mort ; mais les phases de la maladie, l'ordre de suc- 
cession des symptômes, tout indique que la mort doit être rapportée 
h une embolie et qu'elle a eu lieu par syncope. 

H Si l'examen post mortem avait pu être fait, dit Trous- 
seau, il est probable que cet examen eût montré dans le 
cœur droit la cause de la syncope. 

Cette cause n'était point une maladie org'anique du 
cœur, puisque jamais on n'avait constaté de symptômes 
g*énéraux, ni de sig^nes locaux d'une telle maladie. Si l'on, 
remarque, au contraire, qu'à deux reprises éloig*nées, 
dans Teffort nécessaire pour s'habiller ou s'asseoir, le ma- 
lade fut pris, chaque fois subitement, d'une angoisse indé- 
finissable vers le cœur, qu'il se sentit défaillir et perdit 
connaissance, n'est-on pas conduit à penser qu'un caillot 
mig*rateur, détaché d'une veine par le fait de l'effort, est 
venu subitement surpendre le cœur et enrayer sa fonction 
en déterminant aussitôt de la douleur, l'ang'oisse cardiaque 
et la syncope mortelle ? » 






CHAPITRE V. 

Etiologie. — Symptômes. — Diagnostic. — Pronostic. 

A. Etiologie. 

* 

11 est difficile de faire rétiologie de la mort subite par * 
embolie pulmonaire^ dans les varices enflammées, avecles 
observations que nous insérons dans notre travail. L'exa- 
men de ces faits nous permettra cependant de faire quel- 
ques remarques. 

Avant d*aller plus loin, nous sommes heureux de consta- 
ter qu'une terminaison fatale par embolie chez les vari- 
queux est rare, relativement au nombre considérable des 
malades dont les varices se compliquent de phlébite obli- 
térante. ^ 

Néanmoins, la mort subite arrive assez souvent pour 
que nous ayons pu en trouver trois exemples en Fespace 
d'une année, et ces cas ne sont pas les seuls. 

Cette complication redoutable des varices enflammées 
est-elle plus fréquente chez la femme que chez l'homme, 
nous ne saurions nous prononcer avec le peu d'éléments 
que nous possédons. 

Il est bon cependant d'indiquer que les malades des 
cinq premières observations étaient des femmes, pour la 
plupart robustes et dans la force de l'âge. Plusieurs 
d'entre elles exerçaient des professions prédisposant aux 
varices et portaient ces varices depuis longues années. 

Les symptômes redoutables que produit Toblitération 
de l'artère pulmonaire apparaissent en général, et c'est 
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une chose digrie d'intérêt, à une époque où les malades 
sont en voie de g'uérison. 

Au milieu de Ja santé renaissante, et alors que rien ne 
pouvait faire craindre un accident au malade, on le voit 
frappé subitement, alors qu'il changée de position dans son 
lit, qu'il se met sur son séant pour prendre des aliments; 
ou bien au moment où il se lève ou quand il fait des efforts 
pour uriner ou aller à la selle (voir les observations). 

Les efforts que font les malades paraissent être la cause 
déterminante de la rupture des caillots, soit que la con- 
traction musculaire active le courant sang^uin dans les 
collatérales non oblitérées, soit qu'un anneau fibreux ou 
un muscle vienne comprimer la veine. 

Sans doute ce ne sont là que des causes occasionnellss 
et le thrombus est en voie de métamorphose rég*ressive, 
comme dans l'observation de M. Thomas; ou Torg'anisa- 
tion est insignifiante et les adhérences aux veines très- 
faibles, ou bien encore un prolong*ement réunissant entre 
eux deux caillots et serré entre des vakules (voir l'obser- 
vation III) offre toutes les chances d'une rupture au 
moindre mouvement. 

B. Symptômes. 

Lorsque le caillot migrateur a échoué dans le tronc de 
l'artère pulmonaire ou dans ses grosses branches, et que 
par suite la fonction de l'hématose est insuffisante à entre- 
tenir la vie, les symptômes présentent une physionomie 
très-remarquable. Le malade est subitement saisi par des 
accidents g'raves, quelquefois précédés d'une sorte d'an- 
goisse cardiaque et de la conscience de l'obstacle qui vient 
s'opposer au cours du sang». 

Habituellement dans les premiers instants, c'est l'as- 
phyxie qui domine la scène morbide. Le malade est en 
proie à une g*rande ag^itation et à une anxiété inexpri- 
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mable; il y a de la dyspnée, puis une orthopnée effrayante. 
Les inspirations sont nombreuses. Tous les muscles qui 
peuvent intervenir dans la dilatation thoracique entrent 
en convulsion. 

Les inspirations sont profondes, les malades ont soif 
d'air, et cependant l'air circule dans les voies aériennes, 
et les inspirations aug^mentées dan^ leur étendue four* 
nissent en abondance un air que le poumon ne peut plus 
absorber. Il n'y a ni toux ni expectoration. 

Suivant les auteurs, la percussion et l'auscultation ne 
font connaître aucun trouble dans le fonctionnement des 
poumons; il ne faut cependant pas oublier que cet org*ane 
est le siég*e d'une cong^estion considérable, qui pourrait 
donner quelques sig*nes stéthoscopiques, si l'examen était 
plus facile. 

Du côté de la circulation, on remarque que l'impulsion 
du cœur est d'abord violente et tumultueuse, puis elle 
s'affaiblit et le nombre des pulsations aug^mente ; m^is 
tous ces efforts sont inutiles. Le ventricule droit rempli 
de sang" ne peut plus se vider, et le gauche, imparfaite- 
ment dilaté, ne peut plus fournir que des contractions rudi- 
mentaires. Le pouls qui en résulte est déprimé, filiforme; 
il est impossible de compter ses battements. 

Le système nerveux participe aux troubles de l'appareil 
cardio-pulmonaire. Les membres peuvent être ag'ités de 
mouvements convulsifs; les muscles de la face, des yeux 
sont quelquefois tumultueusement ag*ités. On a noté aussi 
la projection des g^lobes oculaires. 

La face est pâle ou cyanosée, les extrémités sont g^lacées, 
le corps est couvert d'une sueur froide et visqueuse. Il 
y a des vertig^es. Au milieu de tout cela, la netteté de l'in- 
tellig^ence est parfaitement conservée. 

La connaissance persiste jusqu'aux derniers moments, à 
moins cependant que la mort n'ait lieu par syncope. 
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Kri quoi lf?H «ymptôrnes que nous venons d'énumérep 
din/îrenl-il» de ceux qui sont déterminés par un polype 
du coîur, ou un caillot aulochthone de Tartère pulmo- 
naire? 

Dann IcH polype» du cœur le début est insidieux, Tag'onie 
prolonjfén ; il y a des bruits morbides à Tauscultation de 
i'orffano contrai do la circulation, et surtout point de 
throinboflo périphérique. 

Nous avous dit que les coag'ulalions sang'uines auto- 
chthonoH do Fartôre pulmonaire étaient rares; leurs sym- 
ptAmoH Hont mal connus; il serait bien difficile de les dis- 
tinffuor do ceux do Tembolie pulmonaire. 

Il est inutile, jo crois, d'insister plus long'uement sur la 
question du diagnostic, et les détails précédents suffisent 
pour montrer quo n: Tang^ine de poitrine, ni les anévrysmes 
dos gnH)s vaisseaux n'offrent de semblables symptômes. 

D. Pronostic. 

Quand les caillots sont aussi volumineux que dans les 
ens quo nous avons cités, la terminaison est promptement 



fatale. Mais la mort n'est pas toujours la conséquence des 
transports emboliques. Il faut pour que les malades suc- 
combent rapidement, que les caillots soient assez volumi- 
neux, que les frag'ments soient assez nombreux pour obli- 
térer le tronc ou les grosses branches de Tarière pulmo- 
naire. 

Lorsque la mort subite n'a pas lieu, on peut voir, à la 
suite l'embolie de Tartère pulmonaire survenir des acci- 
dents du côté des voies thoraciques. 

Nous trouvons dans les bulletins de la Société médico- 
chirurg'icale de Bordeaux, 1867, p. 442, l'observation sui- 
vante recueillie par M. f. annelongue : 

Qbsebvation VIII. 

Un jeune hoirime de 23 ans se présente à l'hôpital Saint-André, 
pour se faire guérir de varices des membres inférieurs. Ces dilatations 
veineuses sont à peine saillantes et ce n'est que sur les très- vives 
instances du malade, et pour ainsi dire à son corps défendant, que le 
chirurgien se décide à l'opérer. Une injection de dix gouttes de per- 
chlorure de fer est faite dans la saphène externe, ou dans Tune de 
ses branches, au niveau du creux poplité droit. — Quelques accidents 
inflammatoires surviennent, un peu de suppuration se fait jour au 
dehors, une petite ulcération persiste, pendant plus de quinze jours, 
au niveau de la piqûre faite par le trocart capillaire, néanmoins, le 
caillot qm a succédé à l'injection semble ne pas être ébranlé. — Le 
malade est autorisé à se lever. 

Tout à coup, il est pris de dyspnée avec anxiété précordiale, lipo- 
thymie, pâleur de la face, fréquence et irrégularité du pouls. Les 
battements du cœur deviennent énergiques et tumultueux, mais ne 
s'accompagnent pas de bruit de soufîle ; la percussion ni l'ausculta- 
tion ne révèlent rien du côté des poumons ; mais chose remarquable, 
la veine saphène, qui la veille encore était gonflée par un caillot 
résistant, est maintenant affaissée. 

Le malade est mis à un repos absolu, je lui prescris un peu de 
digitale. Ces phénomènes persistèrent encore pendant cinq jours, 
puis ils allèrent en décroissant ; ils avaient entièrement disparu vers 
le dixième jour. Le malade quitta l'hôpital guéri non pas de ses vari- 
ces, mais de la fantaisie d'en réclamer la cure. 



« Dans ce cas, dit M. Lannelongue, il est incontestable 
que les accidents ont été occasionnés par des caillots mi- 
g^rateurs provenant de la veine saphène, où l'injection du 
perchlorure de fer en avait déterminé la formation. L'in- 
flammation avait dépassé le but. Les produits plastiques 
qui retenaient le caillot avaient été détruits, et celui-ci 
était arrivé dans le cœur et dans l'artère pulmonaire. Son 
calibre et ses dimensions n'étaient pas assez considérables 
pour foudroyer le malade qui s'en était retiré avec les 
accidents que j'ai sig-nalés. » 

Nous n'avons pas à nous étendre sur les accidenls 
pulmonaires qui ont existé dans ce cas; nous pourrions 
citer un g^rand nombre d'observations semblables où les 
troubles étaient occasionnés, soit par la raig^ration d'un 
phlébolitbe ou les frag^ments d'un caillot. 

Ces faits-là sont plus communs que la mort subite, et 
s'ils n'arrivent pas encore plus souvent c'est que la con- 
crétion sang^uine s'org^anise et que des adhérences la re- 
tiennent fixée à la paroi veineuse. 






CHAPITRE VI. 
Moyens préventifs. — Moyens palliatifs. 

L'existence d'une phlébite variqueuse oblitérante étant 
reconnue, il faudrait pouvoir prévenir la production de 
Tenibolie; et Tembolie étant produite, il faudrait chercher 
à obtenir la disparition, la dissolution du caillot. 

I. — Moyens préventifs. 

Les moyens préventifs se résument à ceci : empêcher le 
caillot de se rompre et d*être entraîné par le courant san- 
g»uin. Mais, malheureusement jusqu'à présent, nous 
n'avons aucun remède efficace pour remplir cette indica- 
tion • 

Néanmoins, nous ne devons pas désespérer, et notre de- 
voir est de chercher à éloigner autant que possible l'éven- 
tualité de la rupture du caillot et sa migration. 

Le médecin devra donc, connaissant l'existence d'une 
thrombose veineuse, avoir la plus grande prudence dans 
l'examen des malades et éviter de porter sans nécessité la 
main sur la veine enflammée. 

Trousseau fait le récit suivant dans ses cliniques « Une 
phlegmatia alba dolens avait apparu à gauche chez une 
jeune femme atteinte d'un phlegmon péri-utérin. La dou- 
leur ayant cessé, on constata la présence du cordon vei- 
neux à la face interne et supérieure de la cuisse, la pression 
fut un peu forte. Quelque chose sembla céder sous le doigt 
de M. Demarquay. Peu de minutes après, palpitations 
épouvantables, tumultes cardiaques, pâleur extrême, et les 
assistants crurent que la malade allait mourir. Au bout de 
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quelqes heures, l'oppression cessa et tout fut finî. Un 
caillot faiblement pédicule avait dû se détacher et remonter 
dans le cœur ou l'artère pulmonaire. » 

On devra prescrire la position horizontale, la demi- 
flexion du membre malade pour relâcher les muscles et les 
aponévroses, et un repos absolu qui sera prolong'é môme 
après la g^uér.'son. C'est, en effet, on se rappelle, au moment 
où le malade semble guéri qu'un simple déplacement des 
membres, une lég^ère contraction des muscles, une se- 
cousse insig*nifiante a occasionné la rupture, la mig-ration 
du caillot et la mort qui en est la conséquence. Il n'est 
donc pas inutile d'insister sur le repos et l'immobilité. 

a Pour remplir cette dernière condition, dit M. Lannelon- 
g'ue, de Bordeaux, je ne saurais trop recommander les 
cadres en bois g'arnis de sang'les transversales qui, reliés 
à une poulie, permettent de soulever les malades sans 
leur imprimer aucune secousse, et surfout sans qu'ils aient 
aucun effort à déployer. » 

En même temps, les malades devront éviter les émo- 
tions, les efforts et tout ce qui est capable en un mot 
d'aug^menter l'impulsion du sang» et l'activité cardiaque. 

Ces moyens étant pris, on pourrait essayer de favoriser 
l'org^anisation du caillot par des excitants cutanés. Dans 
tous les cas, on donnera une alimentation substantielle 
susceptible d'augrnenter la plasticité du sang*, et les 
adhérences salutaires du thrombus à la paroi veineuse. 

Certains auteurs ont recommandé les fluidifiants; 
M. Bail cite dans sa thèse l'observation d'une malade de 
M. Vidal atteinte de phlébite variqueuse, où le traitement 
par l'eau de Vichy semble avoir en un bon résultat, puis- 
qu'on obtint une g-uérison complète. 

Ce traitement ne réussira pas dans tous les cas, et nous 
sommes tenté de croire qn'il serait préférable de chercher, 
par l'hygiène et les médications réparatrices, à consolider 
les adhérences du thrombus. 
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M. Rîchardson, de Dublin, qui paraît slêtre occupé beau- 
coup du traitement des thromboses veineuses, s'élève 
énerg'iquement contre l'emploi du traitement mercuriel. 
Il rapporte qu'il a vu plusieurs fois mourir d'une manière 
imprévue des malades chez lesquels on employait ce trai- 
tement, et il paraît disposé à rapporter ces morts subites 
à l'embolie de l'artère pulmonaire. Les préparations mer- 
curielles peuvent, en effet, produire la dissolution de la 
fibrine du san^, et, par suite, le morcellement des 
caillots. La remarque de M. Richardson doit donc être 
prise en considération, d'autant plus qu'il semble avoir 
obtenu de bons résultats de l'emploi du quinquina et des 
ferrug'ineux dans les thromboses veineuses. [Dublin me^ 
dical Press ^ 1863.) 

On a cherché à s'opposer directement à la migration des 
caillots par un traitement chirurg'ical. 

yi. H. Lee [Royal médical and surgical Society of London^ 
9 mai. 1865) a opéré de la manière suivante dans quatre 
cas: 

1** Dans l'un, il comprima l'extrémité supérieure de là 
veine au moyen d'un petit coussinet maintenu en place 
par une bande ; 

2^ Dans deux autres cas, il choisit une portion saine de 
la veine, passa une aiguille au-dessous, et comprima la 
veine sur cette aiguille au moyen d'une ligature en huit de 
chiffre ; 

3° Dans le troisième, enfin, il divisa la veine sous la 
peau, au dessous du siégé de Tinfllammation, et fixa les 
deux extrémités au moyen de Tacupressure. 

« Dorénavant, Me Lee donnerait la préférence à ce der- 
nier moyen bien plus propre que les autres à assurer 
l'interruption de la oiroulation du sang. Par la section de 
la veine et Tacupressure, on aurait, d'après l'auteur, une 
oblitération complète, solide, permanente des deux bouts 
du vaisseau, et cela sans suppuration au bout de deux à 
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quatre jours. Au bout de ce temps, la lig-ature de la veine 
sur une aig^uille ne donne pas une réunion sûre, la circu- 
lation peut se rétablir ; si on la laisse plus long^temps, on 
s'expose à la suppuration. {Gazette médicale de Lyon^ 1865.) 

Nous ne savons si ces procédés ont été souvent mis en 
usag'e; peut-être pourrait-on les employer dans certains 
cas, mais la section de la veine serait difficile à exécuter 
si l'on attendait que le caillot remontât jusque dans Tilia- 
que ou la veine cave inférieure. Il faudrait donc opérer 
avant que le thrombus ait franchi certaines limites, Et 
puis, n'aurai t~on pas à craindre la formation d'un nouveau 
caillot au-dessus de la lig'ature, de la compression ou de 
rincision ? 

Enfin, l'opium à petites doses pourra être donné quand 
on craindra la désagrégation du caillot veineux et ses sui- 
tes souvent mortelles. Cette substance, en effet, ralentit les 
contractions du cœur et l'activité de la circulation. Ne 
pourrait-on pas aussi s'adresser à la méthode de Valsalva 
qui, a donné de bons résultats pour la cure des ané- 
vrysmes? 

Nous ne pouvons nous prononcer sur l'utilité de tel ou 
tel traitement actif; jusqu'à présent, en effet, une théra- 
peutique sérieuse n'a pas été instituée dans ce but et nous 
serions heureux d'avoir attiré l'attention des praticiens 
sur cette question, si on arrivait à s'opposer aux terribles 
accidents des embolies veineuses. 

II. — Moyens palliatifs. 

L'embolie étant produite et le malade étant en proie à la 
dyspnée et aux troubles circulatoires que nous avons dé- 
crits, quels sont les ressources qui nous restent pour le 
sauver? 

Nous sommes bien impuissants, il faut l'avouer, et ce- 
pendant nous ne devons pas rester inaclifs. 
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On doit agir rapidement et secouer vivement Torganis- 
me, dit M. Bertin; soit au moyen de réleetricité, et si l'on 
n'a pas d'appareil sous la main, par la compression alter- 
native du thorax, le choc du diaphragme, les applications 
froides sur la région précordiale, comme Ta fait M. Bail. 
Les efforts du médecin seront probablement inutiles, mais 
il faut si peu de chose pour changer l'asphyxie mortelle en 
une dyspnée compatible avec la vie que Ton doit tout len- 
ter. (Bertin, Étude critique de [embolie dans les vaisseaux ar- 
tériels et veineux.) 

On pourrait peut-être diminuer la masse générale du 
sang par des saignées, ou détourner par des révulsifs, tels 
que sinapismes aux pieds, le sang veineux qui afflue au 
cœur droit; mais ces moyens tendraient à diminuer les 
contractions du cœur qui sont utiles pour le déplacement 
du caillot. 

Il est donc préférable, croyons-nous, d'y renoncer ; d'au- 
tant plus que les révulsifs, en particulier, pourraient fa- 
voriser de nouvelles coagulations sanguines dans les vei- 
nes périphériques. 



CONCLUSIONS. 



I. — La phlébite variqueuse oblitérante prédispose aux 
embolies de l'artère pulmonaire et par conséquent à la 
mort subite. 

IL — Le caillot se brise et est entraîné par le courant 
sang'uin quand le malade est en voie de guérison et habi- 
tuellement lorsqu'il fait uri effort. 

III. — La mort est due en g'énéral au volume considé- 
rable des caillots qui oblilèreut complètement le tronc pul- 
monaire ou ses g'rosses branches. 

IV. — Les malades meurent presque toujours par 
asphyxie, rarement par syncope ; quelquefois l'asphyxie 
est précédée d'une syncope. 

V. — Jusqu'à présent, nous ne possédons aucun moyen 
pratique de nous opposer à la mig*ralion des caillots; il 
faut donc éviter autant que possible leur rupture 
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